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PRESENTACIÓN 


En esta obra se reúnen, en un primer volumen, los principales temas que he presentado a 
los alumnos del curso de especialización en psiquiatría durante las últimas décadas. Se 
trata de versiones recientes puestas al día. Un segundo volumen contiene capítulos 
escritos por algunos de mis colaboradores y estudiantes más cercanos. Cada uno de ellos 
conoce a fondo el área que aborda y ha hecho contribuciones al avance de su 
conocimiento y difusión. En su conjunto, ambos volúmenes ofrecen una visión moderna 
de nuestro campo, rama de la medicina que está en una etapa de su historia en la que es 
notable su desarrollo. 

Expreso mi especial reconocimiento a mi colaboradora la doctora Ma. del Carmen 
Lara Muñoz, de la Universidad Autónoma de Puebla y del Instituto Mexicano de 
Psiquiatría, quien ha participado con eficacia y dedicación en la organización y revisión 
del material. Agradezco también su generosa colaboración a mi secretaria, Marcela 
Ramos, sin cuya ayuda hubiera sido difícil culminar esta tarea. 


INTRODUCCIÓN 


Los avances recientes en el conocimiento de las bases neurales y moleculares de las 
funciones mentales y de sus perturbaciones han ejercido una influencia poderosa en la 
teoría de la psiquiatría y en el trabajo cotidiano del psiquiatra. Estos avances son 
principalmente, pero no solamente, resultado del desarrollo de las neurociencias y del 
afianzamiento de las ligas de la psiquiatría con el resto de la medicina. 

Hoy es posible relacionar algunas disfunciones mentales y psicofisiológicas con su 
sustrato biológico, hacer diagnósticos más finos y alterar favorablemente el curso de 
algunos de los trastornos mentales más frecuentes. 

Entre 1940 y 1960, la psiquiatría derivó su principal ímpetu intelectual del 
psicoanálisis, pero a partir de 1960 empezó a derivarlo de la neurobiología: la 
neurofisiología, la neurobioquímica, la genética y lo que es más importante por sus 
consecuencias prácticas, la terapéutica farmacológica. 

Algunas de sus explicaciones patogénicas a las que se dio crédito en el pasado, son 
ahora vistas como innecesarias. El cambio de perspectiva es notorio en áreas como el 
desarrollo del niño, la psicopatología, la medicina psicosomática y la psicoterapia. 

Un giro notable se dio en la década de los cincuenta, cuando se introdujeron, en la 
clínica, fármacos con propiedades terapéuticas insospechadas. En efecto, la eficacia de 
los fármacos psicoactivos para suprimir síntomas y rectificar el curso y desenlace de 
algunas de las enfermedades mentales más comunes, ocasionó que el campo total de la 
terapéutica psiquiátrica entrara en un proceso de cuestionamiento y reorientación. 

Los avances terapéuticos generaron un impulso poderoso para extender y profundizar 
la investigación de las bases neurales y moleculares de la mente y de la conducta. 

Sin perder de vista las limitaciones y los efectos indeseables de los fármacos 
antipsicóticos y antidepresivos, es irrefutable que el pronóstico de padecimientos, como 
las esquizofrenias y los desórdenes afectivos, incluyendo los estados de pánico y otras 
formas de angustia patológica, ha mejorado sensiblemente. En la actualidad nos sentimos 
más optimistas acerca de las posibilidades de prevenir y tratar con éxito los desórdenes 
mentales, actuando sobre sus causas biológicas, psicológicas y sociales. 

La introducción en el uso clínico de nuevas moléculas con acciones más activas, 
menos tóxicas y más selectivas, ha incrementado el armamentárium del psiquiatra, y 
sustancias con acciones radicalmente nuevas sobre la percepción, el pensamiento, el 
afecto, etc., son una realidad que corre pareja con la acumulación de conocimientos 
acerca de las bases moleculares de las funciones mentales. Hoy en día, la gran 
expectativa es actuar sobre la mente a través del cerebro. 

Algunos eslabones faltantes, largamente sospechados, en la cadena de eventos 
psiconeuroendocrinos están siendo establecidos y esto nos permite comprender mejor 
cómo los eventos sociales y psicológicos pueden causar cambios profundos en la 
intimidad de los tejidos. 


La sinapsis es, hoy en día, el foco de interés principal para los neurobiólogos y los 
neuroquimicos. La identificación de nuevos transmisores y receptores, y el 
esclarecimiento de sus mecanismos de acción a nivel molecular, avanza a un ritmo 
acelerado. 

Otro avance técnico de consecuencias mayores e inmediatas ha sido la identificación 
de diferencias significativas en el metabolismo energético y en el flujo de la sangre en 
distintas regiones del cerebro. Los registros mediante el método de la tomografía por 
emisión de positrones, por fotón único y la resonancia magnética dinámica han permitido 
identificar deficiencias estructurales y funcionales del cerebro en diversas condiciones 
patológicas. 

De los nuevos métodos de imágenes puede decirse que hacen por la psicopatología lo 
que el telescopio hizo por la astronomía y el microscopio por la biología. 

La distinción tradicional en la psiquiatría clínica entre trastornos orgánicos y trastornos 
funcionales se está diluyendo. Hoy sabemos que muchos enfermos, considerados 
anteriormente como “funcionales”, sufren también daños orgánicos, y se tienen pruebas 
de la presencia en ellos de anomalías cerebrales específicas y alteraciones a nivel 
molecular. 

Una apertura en el conocimiento de los mecanismos celulares subyacentes al 
aprendizaje se desprende de las investigaciones de Eric Kandel. El esclarecimiento de los 
mecanismos implicados en este fenómeno biológico fundamental es clave para llegar a 
comprender el desarrollo del carácter y la génesis de muchos problemas psicológicos y 
emocionales que son, en parte, resultado de la experiencia. 

Estos hallazgos permiten inferir que, en último término, los trastornos psicológicos y 
de la conducta expresan alteraciones específicas en la función neuronal y sináptica. 

Esto ha conducido a una nueva manera de ver la relación entre los procesos 
psicológicos y sociales y los procesos biológicos en la generación de la conducta. Tanto 
en la medicina como en la psiquiatría se tendía a pensar que los determinantes biológicos 
de la conducta y los determinantes psicosociales actuaban en niveles diferentes, y esto ha 
tenido grandes implicaciones en la práctica. Lo que se propone es que, puesto que 
eventos como la estimulación y la privación de estímulos alteran las conexiones 
neuronales, todos los procesos mentales son biológicos y su alteración es orgánica. Lo 
que falta por definir es en qué grado un proceso biológico es determinado por factores 
genéticos y factores de desarrollo o por agentes tóxicos o infecciosos, y en qué grado es 
determinado por experiencias personales y condiciones familiares y sociales. La 
psicoterapia misma es efectiva en tanto que modifica sinapsis cerebrales, como en forma 
propia lo hacen las sustancias psicoactivas terapéuticas. 

La investigación corriente en genética molecular y la búsqueda de marcadores 
genéticos ocupan la atención de los investigadores. Se han dado pasos que aclaran el 
mecanismo de trasmisión de factores genéticos en algunos desórdenes psiquiátricos, 
particularmente en la esquizofrenia, los trastornos afectivos y algunas demencias. 


10 


Puesto que los genes ejercen su influencia a través de desórdenes químicos que los 
fármacos pueden modificar, y los genes mismos pueden ser objeto de manipulaciones 
externas, la herencia genética ha cambiado de signo y no necesita ser vista como destino 
irrevocable. 

La investigación está dando respuesta al viejo dilema de la herencia versus el ambiente 
en las enfermedades mentales. Los avances de la epidemiología genética, la genética 
clínica y la genética molecular, están definiendo la forma y el grado en que herencia y 
ambiente son complementarios. Lo que hoy sabemos, nos lleva a pensar que algunos 
individuos, en el curso de su vida, son abrumados por las adversidades del ambiente y 
caen en la enfermedad, en tanto que otros, con un buen ambiente familiar y una vida 
libre de tensiones, “sucumben abrumados por sus moléculas”. 

Por su parte, el psiquiatra clínico se ha visto impulsado a perfeccionar el estudio de sus 
enfermos y a revisar sus criterios de clasificación. El refinamiento del examen 
psiquiátrico y la aplicación de escalas de apreciación clínica hacen posible, mediante 
criterios operacionales de inclusión y exclusión, la formación de grupos homogéneos de 
enfermos: un paso indispensable en la investigación clínica. 

Si bien los métodos clinimétricos no son capaces de transcribir fielmente los estados 
subjetivos, permiten hacer de ellos una descripción más objetiva. Ahora estamos más 
cerca de satisfacer el viejo anhelo de manejar los datos de la experiencia subjetiva como 
se manejan otros datos de la observación científica. 

Se vislumbra ya la posibilidad de relacionar el cerebro y la conducta en formas más 
sutiles. La importancia de examinar simultáneamente fenómenos biológicos y 
conductuales es patente. Por ejemplo, sabemos que el sufrimiento inherente al duelo por 
la pérdida de un ser querido abate al sistema inmune; que ciertos tipos de personalidad, 
definidos objetivamente, contribuyen a la enfermedad cardiovascular, y que muchos 
desórdenes psiquiátricos son tratados más efectivamente combinando tratamientos 
farmacológicos y psicológicos. 

La discontinuidad epistemológica hizo de la psiquiatría un terreno fértil para las 
divergencias. Por ello, es alentador que en áreas de importancia central ocurran 
convergencias. Solamente señalamos una que se ha hecho notable en la última década: el 
renovado interés en la conciencia. 

La investigación científica ha dado ya su respuesta al viejo dilema de la relación entre 
la mente y el cuerpo. El modelo dualista tradicional es insatisfactorio para el científico, y 
el clínico puede examinar con más provecho los problemas de sus enfermos dentro del 
marco de una teoría que le permite aproximarse al estudio del organismo como un 
sistema abierto relacionado con otros sistemas, y ordenar las contribuciones de las 
diversas disciplinas en términos de interacciones que operan a través de cambios de 
materia, de energía y de información. 

Si bien los avances tecnológicos nos permiten contender mejor con algunos de los 
trastornos mentales y conductuales más frecuentes, pocas autoridades en el campo de la 
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psiquiatría asumen que la materia psiquiátrica puede reducirse al conocimiento del 
cerebro. No es de creerse que las anomalías moleculares permitirán explicar los 
desórdenes mentales en su totalidad, ni mucho menos comprender a los enfermos como 
personas, responsabilidad indudable del clínico. En la iniciación, curso y consecuencias 
de las enfermedades mentales, hay un fuerte componente psicológico y social. Pero es 
indispensable reconsiderar, a la luz de los nuevos conocimientos, la participación 
patogénica real de los diversos factores que intervienen en los cuadros clínicos, 
contribuyendo a su prevalencia, dándoles contenido y significado y haciendo posible 
conducir a los enfermos a su recuperación. 

Los notables avances en el conocimiento de las bases biológicas de las disfunciones 
mentales y conductuales no deben nublar nuestra vista ante el hecho evidente de que la 
psiquiatría se ha enriquecido también con las aportaciones de otras corrientes que 
confluyen en su campo. 

La corriente social ha asignado prioridad a la sociedad sobre el individuo, ha puesto el 
acento en las raíces y consecuencias colectivas de los trastornos y desviaciones mentales 
y ha develado el poder patógeno de la sociedad. 

La sociopsiquiatría ha conmovido al psiquiatra en su individualismo tradicional, le ha 
invitado a salir de su aislamiento en el consultorio y en el hospital asilar, y le ha propuesto 
nuevos conceptos, nuevos escenarios y nuevos métodos para abordar los problemas de la 
salud mental como problemas de salud pública. 

Así se ha puesto empeño en normar el trato a los enfermos mentales, se ha rechazado 
el principio de la hospitalización prolongada en favor del manejo externo y se ha 
diversificado la atención a través de nuevas formas de prestación de servicios. Por otra 
parte, el interés en el estudio de las condiciones sociales y culturales que propician o 
agravan los desórdenes mentales ha cristalizado en aportaciones al mejor conocimiento 
de su génesis, su curso y su evolución. 

La investigación epidemiológica ha permitido a su vez estudiar los cambios en la 
morbilidad y la prevalencia de los desórdenes psiquiátricos y evaluar el riesgo. Sus 
métodos y técnicas permiten planear mejores servicios de salud mental. 

En resumen, la corriente social ha hecho contribuciones a la psiquiatría como rama de 
la medicina en tres aspectos: la aplicación de los avances de la psiquiatría en la atención 
oportuna y el seguimiento de los enfermos a través de programas de salud pública, 
nuevas formas de tratamiento, el estudio de las condiciones sociales y culturales que 
desempeñan un papel en los desórdenes mentales, y la promoción de cambios en la 
estructura y funciones de los hospitales psiquiátricos que han experimentado una 
transformación radical. 

Es una fortuna que hoy en día contemos con un número de científicos dedicados al 
estudio de los aspectos sociomédicos de la salud mental. La psiquiatría moderna en su 
mejor versión incorpora la dimensión social y la maneja como campo de investigación 
científica y de aplicación. 
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Las formulaciones psicodinámicas que tienen su origen en el psicoanálisis cumplen una 
función en la psiquiatría clínica, si bien se ha dejado a un lado su aspiración de ser 
explicaciones etiológicas, se les ve como guías que ayudan a ordenar y comprender; 
líneas de referencia que permiten comprender un eslabón en la cadena de eventos 
etiopatogénicos que nos hacen mentalmente vulnerables y nos causan enfermedad. El 
alcance explicativo de los conceptos psicodinámicos generales, no se limita a nuestros 
pacientes, apunta también hacia otros factores que operan en la vida y en la cultura y 
afectan el bienestar de los humanos. 

Para no dejar inconclusa esta idea, diré que las formulaciones psicodinámicas no 
metapsicológicas son válidas como aproximaciones a la verdad y a mi juicio deben 
mantener un lugar en el marco de la psiquiatría moderna. 

La convicción de que los más altos niveles de integración del sistema nervioso, los 
niveles mentales, juegan un papel crucial en la salud y en la enfermedad, está vigente. Lo 
que ocurre es que las influencias y eventos psicológicos son examinados ahora desde 
puntos de vista diferentes y con métodos más rigurosos. A mi juicio, el valor creciente de 
la psiquiatría actual, no sólo radica en que es más científica y experimental, sino también 
en su perspectiva, en su marco de orientación amplio y coherente que le permite tomar 
en cuenta en sus acciones el lado subjetivo y social de la psicopatología humana. 

Cualquier observador puede constatar que hoy en día la psiquiatría construye un 
nuevo edificio que da cabida a conocimientos procedentes de campos diversos. Ya no es 
suficiente la formulación escueta de que hay fuerzas y factores patógenos: biológicos, 
intrapsíquicos y sociales que perturban la mente y la conducta. Lo que ahora se requiere 
es poder atribuir a cada uno de esos factores un peso específico. 

La aspiración de la psiquiatría es llegar a ser, como otras ramas de la medicina, una 
totalidad unificada. Las dificultades que hay que superar para el logro de esta meta se 
derivan del hecho de que las enfermedades y los trastornos mentales son muy complejos 
y presentan múltiples rostros. El desarrollo de la neurociencia, la biología molecular y la 
genética y la farmacología abren nuevos caminos a su conocimiento como problemas 
médicos. 

La psicopatología ha adquirido sustento biológico y se ha convertido en una disciplina 
menos especulativa y más observacional y experimental. El interés en las ambiciosas 
teorías generales está siendo sustituido por el interés en los métodos y en las hipótesis 
que puedan conducir a conocimientos acumulables. 

La psiquiatría dispone ya de teorías científicas en el sentido estricto del término, es 
decir, como conjunto de conocimientos sustantivos que conducen a cambios tecnológicos 
importantes. En otras palabras, ha dejado de ser una de las áreas más rezagadas de la 
medicina y se está convirtiendo en una ciencia asentada sobre bases firmes en el 
diagnóstico y la terapéutica. A mi juicio, este cambio de estatus no ha sido aún 
suficientemente apreciado por algunos de sus críticos. 

Muchos colegas no están conscientes del grado y la forma en la que estos cambios 
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están contribuyendo a consolidar la identidad profesional del psiquiatra como practicante 
de la medicina y lo diferencian visiblemente de otros participantes en el campo de la 
salud mental. Ciertamente, es el psiquiatra quien puede abordar a sus enfermos poniendo 
a su servicio toda la gama de los recursos disponibles. Él es quien está capacitado para 
indicar e interpretar los resultados de los exámenes de laboratorio y gabinete, y es experto 
en el manejo de las diversas opciones terapéuticas, físicas, químicas, fisiológicas y 
psicológicas, que pueden ofrecerse a cada paciente. 

Para terminar esta visión de conjunto que se presenta a modo de introducción, diré 
que, a mi juicio, el logro más importante de la psiquiatría en la segunda mitad del siglo ha 
sido reunir a la mente y al cuerpo a través de los métodos de la investigación científica, 
establecer el sustrato neural de los desórdenes más severos del pensamiento, del afecto y 
de la conducta, y, lo que es más importante desde el punto de vista práctico, alterar 
favorablemente el curso de algunos de los desórdenes mentales más frecuentes. Es así 
como se sortean poco a poco los últimos obstáculos que separan al hombre del 
conocimiento de sí mismo y conmueven su imagen tradicional y la de su lugar en la 
naturaleza. 
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I. CONCEPTOS ESENCIALES 


LA PSICOPATOLOGÍA, núcleo de la psiquiatría, es la disciplina que se ocupa de los 
fenómenos conductuales y mentales patológicos; de su descripción, clasificación e 
interpretación. Además de identificar las expresiones subjetivas y conductuales de estos 
fenómenos, inquiere acerca de las conexiones que tienen entre sí y con la personalidad de 
quien los experimenta, y sus circunstancias, y examina el significado que tienen para la 
persona y los explica en términos de mecanismos intermedios y de causas. La 
psicopatología aborda el estudio de los fenómenos psicopatológicos en tres niveles: 
descriptivo, interpretativo y explicativo. 

El método apropiado para el estudio de las vivencias subjetivas, objeto central de la 
psicología y la psicopatología, es la introspección, que difiere de los métodos usados en 
otros campos de la ciencia. La introspección se define como el acto reflexivo que nos 
permite conocer, en función de nuestras propias experiencias, las experiencias subjetivas 
de otros. Para conocer lo que una persona siente y piensa, y por qué actúa en la forma 
en que lo hace, debemos ponernos en su lugar e imaginarnos en su situación. En esencia, 
el método introspectivo es una forma educada y refinada de esa “psicología que usan en 
la vida cotidiana las personas sensibles e inteligentes que tienen interés real en los 
demás”. 

El conocimiento que resulta de la observación de la conducta explícita y de la 
inspección de la interioridad se funde con el conocimiento a través de la empatía. El 
término empatía se refiere a una forma de comprensión directa y espontánea que no hace 
uso explícito de la conceptualización racional ni del pensamiento discursivo. Para 
alcanzar validez, los datos obtenidos por empatía han de ser confrontados con la razón 
crítica y con los datos objetivos accesibles. Tanto la introspección como la empatía son 
recursos que utiliza el psicopatólogo clínico, quien además se vale de un modelo teórico 
para orientar y ordenar sus observaciones. 

El término psicopatología ha sido usado en el pasado en forma restrictiva, 
considerándolo sinónimo de psicodinamia. Como veremos en su oportunidad, la 
psicodinamia se originó en el estudio de procesos mentales normales y anormales en 
términos de fuerzas y conflictos desde el punto de vista particular del psicoanálisis. La 
psicopatología se ocupa de la realidad psíquica en su totalidad y el marco psicodinamico 
sólo es uno de sus modelos. 

A finales del siglo XIX, Husserl (14) definió la fenomenología como el estudio de los 
hechos subjetivos, y declaró que era la ciencia que presidía a todas las demás. La tarea 
inicial de la fenomenología es describir la forma y el contenido de las experiencias 
psicológicas, una tarea previa a explicarlas y establecer sus causas. En una obra 
monumental, La psicopatología clínica, cuya primera edición en alemán se publicó en 
1913, Karl Jaspers sistematizó, diferenció y delineó los distintos fenómenos psíquicos 
anormales (16). Sus finas observaciones y definiciones fueron esclarecedoras, penetraron 
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en la clínica y conservan su valor. Consideró que la primera tarea del psicopatólogo es 
percibir y describir claramente las diversas manifestaciones mentales patológicas tal como 
son experimentadas por los pacientes, y que si bien por la introspección no se alcanza la 
precisión que se tiene cuando se estudian los objetos físicos, su validez científica no debe 
ponerse en duda, puesto que es un método adecuado a su objeto. El estudio de los 
fenómenos mentales mediante el método de la reducción fenomenológica permite 
identificar su forma y contenido y establecer sus relaciones significativas con otros 
contenidos, pero no pretende explicar sus causas. Comprender el fenómeno fobia y su 
significado simbólico no explica la causa de que una persona sufra esa fobia. 

La fenomenología, aplicada en la clínica, ha permitido identificar y designar a los 
diversos fenómenos psicopatológicos, contribuyendo en forma importante a que los 
delirios, las alucinaciones, las compulsiones, las fobias, las ideas sobrevaloradas, las 
obsesiones, las impulsiones, etc., puedan ser mejor manejados conceptualmente. A 
menudo, estos fenómenos mentales se acompañan de manifestaciones objetivas: la 
aceleración del pulso en la angustia, la compulsión a lavarse las manos en el trastorno 
obsesivo, o la expresión característica del rostro en el abatimiento del humor. 

El desarrollo de la ciencia de la psicopatología se ha visto afectado por el hecho de 
que, en el pasado, lo psíquico y lo somático fueron vistos como si fueran de naturaleza 
sustancialmente diferente. Este punto de vista dualista y su opuesto, el punto de vista que 
postula que entre lo psíquico y lo somático no hay diferencia sustancial, dieron lugar a 
dos corrientes en el campo de la psicopatología: una, caracterizada por su adhesión al 
estudio de la mente como algo inseparable del cerebro, y la otra, limitada a su estudio 
mediante métodos y conceptos psicológicos. Conviene aclarar que por limitaciones 
lingúísticas nos expresamos aún en términos dualistas, no obstante nuestra adhesión al 
principio subyacente de que soma y psique son aspectos de una realidad natural que 
engloba a ambos. 

La percepción de los fenómenos objetivos, cuya característica es que pueden ser 
demostrados públicamente, y la percepción de las experiencias subjetivas, que son 
íntimas y no pueden ser demostradas públicamente, son pasos para establecer la 
presencia o la ausencia de un estado psicopatológico. Si bien algunas veces, por la 
observación de la conducta, se puede inferir la presencia de un delirio, comprender la 
experiencia delirante y su significado, requiere de la introspección. 

Como en otros campos de la medicina clínica, una persona que sufre un trastorno o 
una enfermedad mental nos comunica “cómo se siente”, ya sea en forma espontánea o 
en respuesta a nuestras preguntas, y con base en nuestras observaciones y en sus 
respuestas llegamos a la identificación de una condición anormal, es decir, establecemos 
el diagnóstico. No es tanta la diferencia, como algunos suponen, en cuanto al ingrediente 
subjetivo en el diagnóstico de un trastorno somático y el diagnóstico de un trastorno 
psicopatológico. En ambos casos, el clínico, además de colectar los datos objetivos, 
explora la experiencia del paciente y hace inferencias que después trata de comprobar. En 
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el campo de la psicopatología, los elementos y los indicadores objetivos con que 
contamos son comparativamente escasos. 

La primera tarea del clínico investigador fue describir, agrupar y diferenciar los 
fenómenos mentales patológicos y sus expresiones conductuales, como lo hizo a 
principios de este siglo Emilio Kraepelin, quien estableció un sistema de clasificación de 
los trastornos y enfermedades mentales que ha sido punto de partida de nuevas 
clasificaciones, cada vez más precisas (19). 

El campo de la psicopatología es vasto y heterogéneo; incluye condiciones tan diversas 
como: síntomas aislados, síntomas y signos que se presentan juntos, es decir, síndromes, 
enfermedades, trastornos de la personalidad y desviaciones de la conducta. 


Procedencia de los datos 


Los datos que nutren a la psicopatología como ciencia provienen de fuentes diversas y se 
obtienen mediante métodos distintos. Un hecho central en la psicopatología es la 
participación de una función mental única: la conciencia. Los humanos tenemos la 
experiencia de que nuestras acciones se acompañan usualmente de eventos en la 
conciencia, que con frecuencia experimentamos como su causa, si bien esta relación de 
causa y efecto no es necesariamente real. 

Un conjunto importante de datos en el campo de la psicopatología procede de la 
clínica. Estos datos se han acumulado a partir de una época en la que, por no contarse 
con recursos terapéuticos eficaces, fue posible observar las manifestaciones de los 
trastornos y enfermedades mentales desde su comienzo hasta sus manifestaciones 
finales. Las observaciones clínicas constituyen el núcleo de la psicopatología (21). 

Otros datos clínicos proceden del estudio y tratamiento de algunos centenares de 
enfermos mediante el psicoanálisis, cuyo método y marco conceptual aborda las acciones 
y experiencias humanas en términos de fuerzas impulsoras, controles y conflictos 
inconscientes. Algunas de estas formulaciones han enriquecido el campo de la 
psicopatología. 

La psicopatología obtiene también información derivada de la evaluación de enfermos 
mediante encuestas estandarizadas, escalas y pruebas psicométricas. Estos instrumentos 
clinimétricos permiten formar grupos homogéneos de enfermos y hacer comparaciones 
entre ellos. Sin embargo, si el investigador clínico se limitara a usar los datos que 
adquiere mediante estos instrumentos, dejaría fuera muchos datos que pueden recabarse 
por medio del examen clínico tradicional; datos más complejos y tal vez menos precisos, 
pero que son significativos. 

Otra fuente de datos que nutre a la psicopatología es la experimentación, mediante los 
métodos de las ciencias conductuales, es decir, sin que el observador se involucre con el 
sujeto observado. Algunos investigadores en el campo de la psicología experimental 
piensan que muchas observaciones del clínico son interesantes y corresponden a un 
aspecto de la realidad, pero que con frecuencia carecen de bases científicas firmes; 
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mientras que algunos clínicos opinan que los datos objetivos que obtienen los 
investigadores experimentales son precisos, pero con frecuencia irrelevantes. Es claro que 
hay formas ingenuas de empirismo clínico y de objetivismo técnico, pero ambas formas 
de abordar el estudio de la conducta y de la mente, la clínica y la experimental, se 
complementan. 

Pocos datos de la psicopatología provienen de experimentos formales con seres 
humanos, puesto que la experimentación en este campo no es ni ética ni socialmente 
posible. Algunos conocimientos derivan del estudio de las consecuencias de lesiones 
cerebrales que ocurren naturalmente y de los cambios producidos por intervenciones 
quirúrgicas que tienen por objeto corregir esas lesiones. 

La psicopatología recibe también información de la epidemiología, que como es 
sabido se nutre de otras disciplinas, como la estadística y la demografía, y usa técnicas 
matemáticas para delinear las características de las poblaciones y establecer la incidencia 
y la prevalencia de diferentes enfermedades mentales. Esta información, sumada a la que 
se deriva de estudios clínicos, es de suma utilidad para implementar programas de 
prevención. 

La epidemiología informa a la psicopatología de grupos que son definidos en términos 
de su demografía, ambiente y constitución genética. La epidemiología dio sus primeros 
frutos en el campo de las enfermedades infecciosas, pero su uso se ha extendido al 
estudio de diversas enfermedades y trastornos psicopatológicos. 

La etología aporta observaciones y mediciones del comportamiento de diversas 
especies animales en sus habitáculos naturales, lo que ha permitido avanzar en el 
conocimiento de la evolución de la conducta. Indirectamente, la etología ha enriquecido 
también el campo de la psicología y de la psicopatología humanas. 

Los estudios del hombre en el seno de su familia y de su ambiente social y cultural 
contribuyen también al campo de la psicopatología. Se estima que la familia y la sociedad 
son codeterminantes de la evolución y el desenlace de diversas condiciones 
psicopatológicas. La cultura, por su parte, modela y nutre los contenidos de diversos 
trastornos psicopatológicos, y los estudios transculturales han mostrado tanto la 
universalidad como la diversidad de la mente normal y de la patológica. 

Las neurociencias investigan el sustrato cerebral de las funciones mentales y de la 
conducta. Las investigaciones en este campo no difieren sustancialmente de las que se 
llevan a cabo en otros campos de la medicina. Lo que ocurre es que el cerebro tiene 
funciones más complejas que el hígado o el corazón, y en las disfunciones del cerebro 
que se manifiestan como trastornos de la mente y de la conducta intervienen más 
variables que en ningún otro órgano o sistema. Como dice Kety: “La complejidad de los 
fenómenos que estudia una ciencia puede hacer que su progreso sea lento (...). Esto 
suele ser frustrante para quienes quisieran introducir prematuramente en ella rigor y 
definitividad” (18). 

Más recientemente han ingresado al campo de la psicopatología datos derivados de la 
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genética, tanto clínica como molecular, y de la farmacología, particularmente de los 
mecanismos de la acción sobre el cerebro, la mente y la conducta de sustancias 
psicoactivas, como las fenotiazinas, las butirofenonas, las tricíclicas y otras. Estas 
investigaciones han abierto caminos al conocimiento y han sido un estímulo poderoso 
para afinar el estudio clínico de los enfermos. 

El desarrollo de métodos no invasivos para examinar el cerebro, como los estudios 
electrofisiológicos, la cartografía cerebral, la tomografía computarizada, la resonancia 
magnética y la tomografía por emisión de positrones, etc., y el laboratorio clínico, 
particularmente en la psiconeuroendocrinología y la inmunología, han permitido avances 
en el conocimiento del sustrato neural y molecular de las funciones y disfunciones 
mentales y conductuales. 

Conviene mencionar que hay un prejuicio popular que tiene consecuencias prácticas 
importantes: suponer que los trastornos que se expresan en la esfera psicológica tienen 
necesariamente causas psicológicas. Muchas especulaciones acerca de las causas 
psicológicas de los trastornos mentales se han esfumado conforme se conocen con 
precisión los procesos biológicos subyacentes. 

El cerebro y la mente pueden ser alterados directamente por afecciones locales, 
indirectamente por afecciones de otros órganos o sistemas y afecciones generales de tipo 
infeccioso, tóxico o metabólico, y, por supuesto, por eventos psicológicos. Hoy en día 
comienzan a ser conocidas algunas alteraciones moleculares subyacentes a trastornos 
hasta hace poco vistos como “funcionales” y se ha debilitado la distinción tradicional 
entre trastornos psicopatológicos orgánicos y funcionales. 

Como se desprende de esta breve exposición, el campo de la psicopatología es extenso 
y diverso, e incluye una gama amplia de condiciones que abarcan: trastornos psicológicos 
con determinantes psicológicos, trastornos psicológicos con determinantes orgánicos y 
también trastornos orgánicos con determinantes psicológicos. 
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EL MODELO MÉDICO EN LA PSICOPATOLOGÍA 


En tiempos recientes, algunos teóricos han cuestionado la utilidad y la validez del 
“modelo médico” en las enfermedades mentales. Como sabemos, este modelo es una 
construcción intelectual en consonancia con el método científico, que implica largos 
periodos de observación de los enfermos y un proceso de diferenciación y de síntesis 
cada vez más fino, que va desde la identificación de los síntomas hasta la caracterización 
de una entidad nosológica específica, cuya etiología y patogenia pueden ser conocidas. 
Con base en este conocimiento es posible tratar a los enfermos en forma racional, 
específica y eventualmente efectiva. El proceso puede ser muy lento y puede tomar 
siglos, pero siempre depende de la acumulación de conocimientos científicamente 
válidos. En algunas condiciones psicopatológicas, el conocimiento del proceso morboso 
ha alcanzado los estadios finales; pero en otras, el avance en el conocimiento está 
detenido en algún punto en el camino y es largo el trecho que queda por andar. Un 
primer paso es el reconocimiento, mediante la observación, de que algunos síntomas 
ocurren en conjuntos regulares y entonces son descritos como síndromes. Sobre la base 
de la adquisición de nuevos conocimientos, un síndrome evoluciona y generalmente se le 
fracciona en varios subtipos. El descubrimiento de una patología o una patogenia 
subyacente a un síndrome, permite hablar ya de una enfermedad. La condición que se 
inició con la identificación de síntomas y continúa con los síndromes llega a ser vista 
como una enfermedad, con patología específica, etiología definida, un curso y una 
evolución predecibles, un tratamiento racional y efectivo. EI proceso implica 
observaciones y estudios que pueden extenderse por varias generaciones, en las que 
estudiosos e investigadores ponen a prueba hipótesis y esclarecen mecanismos 
subyacentes; todo ello en busca de diagnósticos más exactos y de tratamientos cada vez 
más efectivos y, eventualmente, de medios de prevención. El modelo médico ha 
evolucionado históricamente. En su versión actual, es una construcción flexible, 
multidimensional, que toma en cuenta tanto los factores biológicos como los aspectos 
psicológicos y sociales que intervienen en la salud y en las enfermedades (4). Puede 
decirse, que tanto la dimensión psicológica como la dimensión social han ampliado la 
comprensión de los problemas de las enfermedades y han enriquecido las posibilidades 
de alterar favorablemente su curso. Hoy en día, el cuidado de la salud de las 
comunidades es un aspecto fundamental de la medicina y también de la psiquiatría, si 
bien el médico, en cuanto clínico, tiene siempre a la persona como objetivo central de sus 
acciones curativas y preventivas. Mucho debe la psicopatología a la utilización del 
modelo médico amplio para encuadrar el conocimiento y el manejo de las condiciones 
psicopatológicas. 

Ahora es posible correlacionar algunos trastornos psicopatológicos con alteraciones en 
el sustrato biológico. Esto no significa que sea menos importante para el clínico el 
conocimiento de las experiencias subjetivas y de los componentes de la personalidad. Ni 
las escalas y pruebas psicológicas, ni la identificación en el laboratorio de cambios 
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fisiológicos, bioquímicos y hormonales sustituyen al estudio del estado mental de los 
enfermos mediante la comunicación y la introspección. La tarea del psicopatólogo 
consiste en integrar los datos procedentes de distintas fuentes, que forman un conjunto 
de conocimientos que, si bien aún son fragmentarios, están razonablemente establecidos. 
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¿QUÉ ES LA SALUD MENTAL? 


Si pudiéramos responder mejor a la pregunta: ¿qué es la salud mental”, la respuesta nos 
ayudaría a definir su ausencia y a establecer los límites de la normalidad y la 
psicopatología. Sin embargo, no ha sido fácil separar en forma tajante los conceptos de 
salud y enfermedad, y menos lo es hacerlo en el campo específico de la salud mental. No 
obstante, es necesario hacer deslindes y definir jurisdicciones. Dejamos a un lado la idea 
elobalizadora de “locura”, que se encuentra aún en las concepciones populares, en la 
literatura y en el arte, donde tiende a perpetuarse. Precisamente, lo que la psiquiatría ha 
hecho en su avance como ciencia es desmenuzar este concepto e identificar las distintas 
formas y las causas por las cuales una persona pierde parcial o totalmente contacto con la 
realidad. 

En el acta de su inauguración, en 1948, la Organización Mundial de la Salud adoptó 
una definición de salud que ha sido ampliamente aceptada, no obstante que se la puede 
juzgar como idealista: “Salud, incluida la salud mental, es un estado de completo 
bienestar físico, mental y social, y no solamente la ausencia de enfermedad”. Es claro 
que si se aplica literalmente este criterio, es difícil encontrar personas que sean realmente 
sanas. Con un criterio más restringido, la salud mental se ha definido no sólo en términos 
de la ausencia de rasgos patológicos, sino del funcionamiento armónico de la 
personalidad, lo cual implica racionalidad y flexibilidad para adaptarse a los cambios de la 
vida y capacidad para establecer relaciones satisfactorias con los demás. 

La dificultad principal para caracterizar a la salud mental es que nuestros 
conocimientos acerca de las causas y de los mecanismos intermedios de los trastornos y 
enfermedades mentales son, como hemos dicho, fragmentarios. La información 
proveniente de distintas fuentes no es coincidente, de ahí que sea necesario distinguir 
entre hechos verificados, hipótesis que pueden ser puestas a prueba y especulaciones 
más o menos plausibles. En el estado actual de nuestros conocimientos es conveniente 
orientarse dentro de un marco amplio que incluye los componentes subjetivos y 
conductuales de cada trastorno, así como los factores biológicos y sociales que en 
distintos grados y formas intervienen en ellos. El punto de mira plurifactorial plantea al 
clínico la necesidad de asignar a cada factor el peso que le corresponde. 

Los síntomas mentales y conductuales que han sido objeto de mayores especulaciones 
son los trastornos del estado de ánimo, los trastornos de la personalidad y algunas 
desviaciones de la conducta. Se trata de condiciones que no se relacionan con afecciones 
cerebrales gruesas, pero que como otros síntomas y conductas psicopatológicas tienden a 
ser repetitivas, causan sufrimiento y no es fácil modificarlas mediante prédicas, castigos o 
recompensas. En algunas de estas condiciones patológicas se han identificado 
alteraciones biológicas a nivel molecular. 
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NORMALIDAD Y ANORMALIDAD 


Algunos términos usados en el campo de la salud mental han de ser aclarados. “Normal” 
es un adjetivo que se usa reiteradamente para significar lo que es más frecuente o 
común, en tanto que “anormal” es un término que se aplica a lo que es raro o fuera de lo 
común. Por ejemplo, un adulto que mide 1.65 m tiene una estatura normal, y uno que 
mide 1.40 m es anormal. Esta perspectiva es la del significado estadístico, pero los 
vocablos normal y anormal suelen también usarse como equivalentes a saludable y 
patológico. 

No en todas las áreas de la psicopatología es posible establecer con claridad los límites 
de lo sano y lo enfermo, lo normal y lo anormal. Ocurre, en efecto, que algunas 
manifestaciones mentales y conductuales consideradas anormales pueden encontrarse en 
algún grado en personas normales. Lo que hace que un comportamiento o un rasgo de la 
personalidad sea visto como patológico no es su mera presencia en grado menor, sino sus 
efectos sobre la propia persona y sobre los demás y las circunstancias en que se presenta. 
Por ejemplo, la propensión a experimentar angustia normal está distribuida en la 
población general siguiendo la curva gaussiana. En un extremo se sitúan esas personas a 
quienes un cambio menor en su situación les produce angustia, y en el otro, personas que 
parecen ser inconmovibles. Esta curva en campana de la angustiabilidad se parece a la 
curva de distribución de la inteligencia. Sin embargo, la angustia patológica tiene una 
distribución diferente y difiere no sólo en cantidad sino en calidad de la angustia normal, 
la que todos experimentamos ante situaciones comunes de la vida que se anticipan 
adversas O ante amenazas graves que lo son para cualquier persona. Es necesario 
distinguir la angustia patológica, es decir, clínicamente significativa, ya sea generalizada, 
localizada en una fobia o en un estado de pánico, de la angustia normal. Del mismo 
modo, podemos decir que la desconfianza difiere tanto en cantidad como en calidad de la 
paranoia, es decir, la desconfianza delirante. Ciertamente, al lado de casos en los cuales 
las manifestaciones psicopatológicas difieren en forma ostensible de los procesos 
mentales de las personas sanas, hay otros en los cuales la diferencia es sutil, y el deslinde 
requiere de la habilidad y experiencia del clínico. 

Un criterio que contribuye a hacer la distinción entre la persona sana y la mentalmente 
enferma es la adaptación del sujeto a los requerimientos de la sociedad y a las 
circunstancias de su vida. Quien sufre una forma severa de patología suele ser incapaz de 
adaptarse, pero el que una persona no se adapte, es decir, no se pliegue a las normas 
sociales no indica que esté sufriendo una enfermedad mental o una desviación patológica. 
De hecho, en ciertos casos, la falta de conformación a ciertas normas culturales puede 
ser un indicador de salud mental y de fortaleza moral. Puesto que hay personas sanas 
que se desvían de las normas sociales, la adaptación no es un criterio suficiente para 
distinguir entre salud, enfermedad y desviación. 

El calificativo de “psicopatológico” se aplica a estados disfuncionales en los cuales la 
persona muestra alteraciones en la esfera psicológica o en su conducta explícita, o en 
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ambas. A estos trastornos habría que agregar otros que si bien se originan en la esfera 
psicológica tienen su expresión principal en síntomas corporales, como es el caso de una 
parálisis histérica. 

Con un criterio práctico, el diagnóstico de enfermedad o trastorno mental se hace con 
base en la alteración de alguna o algunas de las funciones mentales: la percepción, el 
aprendizaje, el curso y el contenido del pensamiento, el juicio, la memoria, el humor, la 
emoción, la motivación, etc. Si no hay evidencia de que una persona presenta trastornos 
de estas funciones y tampoco la hay de trastornos de la personalidad y de la conducta, 
debe pensarse que es mentalmente sana. Sin embargo, un trastorno puede pasar 
inadvertido a quienes no están adiestrados para identificarlo. Un ejemplo de esta 
dificultad es el que ofrecen sujetos que no sufren alteraciones de funciones mentales 
aisladas, sino un trastorno global de la conducta, que se expresa a lo largo de su vida por 
la incapacidad reiterada de controlar sus impulsos. Tal es el caso de las personalidades 
psicopáticas. 

Las fronteras entre diversos trastornos y enfermedades mentales pueden no estar 
claramente definidas. Es frecuente que nos encontremos con casos limitrofes, formas 
mixtas, latentes, residuales, enmascaradas, etc. La comorbilidad, es decir, la 
coexistencia de dos o más formas de patología, es también un hecho frecuente. Por 
ejemplo, depresión y alcoholismo son condiciones patológicas que suelen presentarse 
juntas. En algunos casos, el cambio de la salud a la enfermedad se muestra como una 
ruptura brusca de la continuidad; en tanto que en otros, el deslizamiento en la patología 
ocurre lentamente, en forma insidiosa. En la enfermedad mental que denominamos 
esquizofrenia se dan ambas formas de iniciación. 

Es evidente que los conceptos de las diversas enfermedades y trastornos 
psicopatológicos estarían mejor definidos si pudiéramos relacionar cada uno de ellos con 
sus causas eficientes. Sin embargo, en este nivel nuestro conocimiento es aún muy 
parcial. 

Hay alteraciones psicológicas y de la conducta que son la expresión de inclinaciones 
ampliamente extendidas en la humanidad y modeladas en ciertos individuos por 
experiencias y circunstancias desafortunadas. Tomemos como ejemplo el carácter 
obsesivo. No se trata de una enfermedad en el sentido convencional del término, sino de 
un modo de ser que tiene un componente genético y que suponemos es una forma 
defectuosa de aprendizaje. En grado extremo, la obsesividad es paralizante y causa 
sufrimiento. Ciertas formas de conducta criminal no pueden explicarse por factores 
biológicos definidos y son causalmente comprensibles si se les relaciona con disfunciones 
familiares graves y un vecindario criminógeno. 


25 


OTROS MODELOS EN PSICOPATOLOGÍA 


En el campo de la psicopatología, dentro del marco general del “modelo médico”, se 
emplean modelos más restringidos que son adecuados para el abordaje de cierto tipo de 
problemas. Uno de estos modelos es el de adaptación. Se distingue entre conductas 
adaptativas y mal adaptativas y se asume que ambas siguen las mismas leyes. Hamilton 
ha expresado que “cada reacción, no importa cuan inapropiada sea, es un intento de 
adaptarse a la situación particular que la suscita y es, además, la expresión de una 
tendencia innata que es parte del equipo de reacción del organismo como unidad 
funcional, y posee valor para la conservación del individuo, la raza o ambos” (7, 12). En 
1932, Cannon introdujo el concepto de “homeostasis”, y lo definió en los términos 
siguientes: “el organismo reacciona a una perturbación en forma tal que las condiciones 
internas relevantes tienden a ser restauradas” (2). Homeostasis y adaptación han sido 
trasladadas al nivel del comportamiento y del funcionamiento de la mente. El término 
estado estable es central en la teoría general de sistemas, y el término ego es 
ampliamente usado en psicología y en psicopatología para designar un conjunto de 
funciones mentales al servicio de la adaptación del individuo mediante la puesta en juego 
de mecanismos de defensa y de patrones establecidos para contender con los problemas 
y obstáculos que se encuentran en la vida. 

El concepto de estrés psicosocial derivó del concepto original de estrés propuesto por 
Selye. Se refiere a los cambios que sufre el organismo cuando está sujeto a tensiones 
persistentes o recurrentes de naturaleza social y psicológica. Se califican como 
estresantes las condiciones que ejercen una demanda excesiva sobre un organismo. El 
término, que en su origen se refiere a la tensión que soportan los cuerpos físicos, no es 
del todo satisfactorio en medicina, ya que en los cuerpos físicos los efectos de la tensión 
terminan tan pronto como cesan las condiciones que la causan, en tanto que en los 
organismos vivos, los agentes o situaciones estresantes producen cambios que no son 
completamente reversibles. Es decir, que como consecuencia de haber estado sujeto a 
una situación estresante, el organismo tiende a variar un tanto su respuesta en cada nueva 
ocasión en que se ve expuesto a ella. Dentro de ciertos límites, cuando las circunstancias 
cambian, el organismo sano pone en juego respuestas apropiadas. 

Otro submodelo conceptual en el campo de la psicopatología es el de crisis, propuesto 
por Caplan en 1964 (3). Ciertos trastornos psicopatológicos aparecen en relación directa 
con circunstancias adversas severas y reflejan la incapacidad de la persona para 
adaptarse exitosamente a ellas. Una crisis ocurre “en cualquier situación donde no hay 
correspondencia entre la dificultad del problema y los recursos de la persona para 
contender con él”. Erickson (5) distingue dos clases de crisis: las del desarrollo y las 
accidentales. Las primeras obedecen a circunstancias que son ordinarias en el ciclo vital, 
como casarse, ser padre, jubilarse, etc. Las segundas son extraordinarias, como la muerte 
inesperada de un familiar, la pérdida de un empleo, la identificación de una enfermedad 
grave, etcétera. 
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Otro submodelo usado en psicopatología es el modelo cibernético. Éste postula que el 
operador y el sujeto de observación forman un sistema interactuante, en el cual el 
primero se comporta como polo de un servomecanismo o “mecanismo de corrección 
intermitente”. Una desviación suscita una respuesta correctiva, y en las respuestas 
subsecuentes un cambio tendiente a restaurar el “estado estable” del organismo. La 
cibernética estudia tanto los procesos de realimentación en los sistemas físicos como en 
los sistemas biológicos. El principio de que la respuesta de una persona es el estimulador 
de la otra se aplica en el estudio de las relaciones interpersonales. Los procesos pueden 
ser descritos como comunicaciones y las respuestas como mensajes. La interacción entre 
dos personas es vista como una serie de mensajes tanto verbales como no verbales. Así, 
la conducta de un individuo puede estudiarse con referencia al patrón de interacciones 
que establece con otras personas significativas: la familia, el padre, la madre, la esposa u 
otros miembros. Este modelo es una instancia del modelo más amplio y general de 
sistemas abiertos, útil para examinar fenómenos complejos, como los fenómenos 
biológicos y los sociales (11). Los sistemas abiertos, a diferencia de los sistemas 
mecánicos o cerrados, se influyen recíprocamente. Por ejemplo, la dependencia de 
fármacos se comprende mejor en términos de las interacciones entre la droga, el sujeto 
que la consume y las circunstancias socioculturales en que se halla inmerso. Las 
funciones y actividades que ocurren en los niveles de integración más elevados del 
sistema nervioso central constituyen un sistema por propio derecho: “el sistema mental”. 
En efecto, es útil imaginar al conjunto de funciones mentales como un sistema en 
interacción recíproca con los demás sistemas del organismo. Un sistema que tiene una 
anatomía, una fisiología, una bioquímica, una histología, una embriología, etc., en parte 
conocidas pero, en todo caso, susceptibles de serlo. La conceptualización de sistemas 
permite prever la influencia que cada sistema ejercerá sobre la mente y la influencia que 
la mente tendrá sobre el resto del organismo, incluyendo al propio cerebro. En 
comparación con otros sistemas del organismo, el sistema mental tiene una valencia 
especial, por su asiento en los niveles de integración jerárquicamente más elevados. Si 
cada aparato o sistema es visto como una unidad a la vez biológica y psicológica, 
entonces, del mismo modo que se habla de la fisiología del aparato circulatorio, 
respiratorio, digestivo, etc., podría hablarse de su psicología. 
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ETIOPATOGENIA 


Los trastornos psicopatológicos tienen múltiples causas que actúan en distintos niveles y 
en distintas etapas de la vida. En la práctica, puede ser conveniente prestar mayor 
atención a aquellas causas y mecanismos intermedios mejor conocidos o más 
manejables, pero los trastornos y enfermedades mentales y las desviaciones están 
determinados por varios factores que participan, en grados diversos, en su etiología y su 
patogenia. Estos factores son de naturaleza biológica, psicológica y social. 


Factores biológicos 


No obstante los notables avances recientes, es insuficiente nuestro conocimiento de la 
relación entre conducta, carácter, disfunciones o trastornos mentales y genética. Sin 
embargo, la proposición general es que los genes que determinan diferencias individuales 
en el desarrollo, la estructura, la función y la organización del cerebro, desempeñan un 
papel en la patología (22). En algunas enfermedades mentales se han identificado locus 
de genes específicos. 

Desde su nacimiento, los seres humanos difieren en su capacidad para percibir, 
reaccionar y aprender, en su vigor y emocionalidad. Algunas de estas diferencias se 
hacen aparentes en las primeras semanas, otras se manifiestan en el curso de la vida. En 
principio, podemos decir que la dotación genética inscrita en la organización molecular 
del cerebro fija los límites y la dirección general de desarrollo pulsional, temperamental, 
emocional e intelectual de los individuos, y también los límites de su capacidad de 
adaptación. A pesar de las dificultades para separar lo que es genético de lo que es 
aprendido, lo que actúa predominantemente por mecanismos biológicos y lo que actúa 
por mecanismos psicológicos y sociales, es necesario tratar de discernir en cada caso 
hasta qué punto son características biológicas innatas de un individuo las que definen su 
potencial psicológico y psicopatológico y en qué forma y grado experiencias psicológicas 
subsecuentes han modificado ese potencial. Éste es un problema central en la 
psicopatología. 

Esencialmente, las diferencias genéticas se expresan por rasgos psíquicos tanto 
normales como patológicos. Algunos sistemas bioquímicos defectuosos permanecen 
inactivos hasta cierto momento en el ciclo vital. Por ejemplo, la mayor parte de los casos 
de psicosis esquizofrénicas se inician en la adolescencia o en la primera juventud, las 
psicosis maniacodepresivas aparecen alrededor de la tercera década de la vida, y las 
psicosis preseniles y seniles ocurren, como lo indica su nombre, tardíamente. 

Son hechos establecidos que los factores genéticos son etiológicamente cruciales en 
ciertas formas de deficiencia mental, trastornos del aprendizaje, la atención y la 
conducta, en algunos síndromes cerebrales orgánicos tempranos y tardíos, en la 
enfermedad de Alzheimer, en ciertas formas de epilepsia, en la esquizofrenia, en la 
enfermedad maniaco-depresiva, en algunas formas de depresión, en la angustia 
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patológica, en la enfermedad obsesivo compulsiva, en algunas desviaciones de la 
conducta sexual y en algunas adicciones, como el alcoholismo. En otros trastornos 
psicopatológicos, particularmente en algunos trastornos de la personalidad, no hay una 
confirmación tan clara del papel crucial de factores genéticos; pero esta limitación en 
nuestro conocimiento no autoriza a ignorar su participación, sugerida por la observación 
clínica y estudios epidemiológicos. El reconocimiento de locus cromosómicos en algunas 
enfermedades psiquiátricas, como la enfermedad maniaco-depresiva, no ensombrece, 
como algunos suponen, el panorama terapéutico. En la medicina son abundantes los 
ejemplos de padecimientos de base genética, como la diabetes mellitus, que son tratados 
con éxito. 

Por otra parte, es también un hecho establecido que los genes no originan directamente 
formas de conducta o trastornos mentales. Las potencialidades innatas contenidas en 
ellos son modeladas desde el principio por el aprendizaje. Es válido decir que la 
estructura circunscribe y limita el aprendizaje y que el aprendizaje influye y modifica la 
estructura. 

Otros factores, además de los genéticos, influyen en el desarrollo del embrión. Algunos 
de los factores que dañan en forma grave el desarrollo del embrión y afectan así el 
funcionamiento cerebral y mental, tienden a hacerlo única o preferentemente en épocas 
críticas. Por ejemplo, una infección viral contraída por la madre, la rubéola, puede dañar 
irreparablemente al feto, pero solamente durante los tres primeros meses del embarazo. 
Algo semejante ocurre en el caso de otros agentes teratogénicos. 

Los efectos de algunos factores patogénicos que actúan durante la vida intrauterina y 
durante el parto son conocidos: defectos en el desarrollo del cerebro durante la gestación, 
hipoxia, traumatismos durante el parto, cambios degenerativos o procesos infecciosos 
que durante la vida intrauterina o en los primeros meses de la vida dañan al cerebro en 
forma difusa o interfieren con su metabolismo general, produciendo alteraciones 
orgánicas que tempranamente se hacen notar por cambios deficitarios de las funciones de 
atención, orientación, aprendizaje, memoria, pensamiento abstracto, cálculo, habilidades 
motoras, control de impulsos y reactividad emocional. El clínico debe tener presente la 
posibilidad de alteraciones discretas, a veces reflejadas en anormalidades 
electroencefalográficas y neurológicas menores. Las experiencias del crecimiento y las 
dificultades naturales de la vida pueden resultar difíciles de superar para quienes las 
confrontan con un cerebro defectuoso, máxime si el defecto no es oportunamente 
reconocido. 

La reacción personal de los niños que sufren algún déficit cerebral es variable. 
Además, cuando los padres del niño inquieto, hiperactivo, con dificultades para atender y 
para aprender reaccionan con rechazo o sentimientos de culpabilidad, la situación se 
agrava. Cuando la región del cerebro afectada es el lóbulo temporal, diversas 
manifestaciones clínicas pueden estar presentes desde la infancia y cambiar su expresión 
en el curso del desarrollo. En principio, cuanto más precozmente ocurre el daño, 
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mayores son las consecuencias. Es necesario identificar tempranamente a niños que 
sufren disfunciones cerebrales, cuya conducta problemática se atribuía anteriormente a 
errores de trato de los padres. 

En épocas subsecuentes de la vida, diversos agentes fisicoquímicos y biológicos 
pueden afectar directa o indirectamente al cerebro y causar trastornos orgánicos 
cerebrales. 

Los métodos neuropsicológicos, la tomografía computarizada y otros métodos que 
permiten obtener imágenes de la estructura y función del cerebro, como la resonancia 
magnética, la tomografía por emisión de positrones y la tomografía por emisión de fotón 
único han puesto de manifiesto que en enfermos de esquizofrenia, cuyo inicio 
generalmente es insidioso y la evolución muestra síntomas de déficit, como la apatía, el 
desinterés y la desorganización del pensamiento, hay alteraciones estructurales 
relacionadas con defectos del desarrollo cerebral del embrión en las áreas prefrontales y 
límbicas. También se han identificado cambios en los sistemas de la neurotrasmisión en 
las áreas afectadas, particularmente en los sistemas dopamínicos. En la esquizofrenia, en 
el pasado vista como una psicosis funcional, hay, subyacente a los síntomas y a la 
conducta afectada, daño estructural y molecular. 


Factores sociales 


La salud y la enfermedad son comprensibles en términos de una relación dinámica entre 
el individuo y el ambiente físico y social en que se halla inmerso. Factores tales como el 
clima, la geografía, la condición urbana o rural, la alimentación, la vivienda, el ámbito de 
trabajo, las formas de convivencia, las relaciones familiares y laborales, la clase social, el 
régimen político, etc., son capaces de promover bienestar o mala salud. Es posible que 
los médicos sensibles hayan tenido siempre alguna advertencia de que el medio social 
influye en la génesis y evolución de las enfermedades, pero el interés de los médicos en 
los factores sociales en la salud y la enfermedad se inició a finales del siglo pasado con 
Virchow y ha tenido su mayor desarrollo en las últimas décadas. 

La sociedad no causa directamente enfermedades mentales específicas, pero toda 
enfermedad y trastorno psicopatológico tiene componentes y consecuencias sociales. En 
algunos trastornos y enfermedades, el componente social tiene mayor peso y 
significación. Un problema de salud es de incumbencia pública cuando afecta a la 
comunidad en forma extensa o su solución requiere la puesta en juego de acciones 
colectivas. Como por ejemplo, el problema del abuso del alcohol y de otras sustancias 
adictivas. 

Desde su nacimiento, la sociedad contribuye a formar, a través de la familia, la escuela 
y otras instituciones sociales, la imagen que de sí misma tiene una persona. El niño nace 
en un medio de relaciones sociales y culturales donde aprende a inferir lo que los demás 
esperan de él y a responder a sus demandas. La trasmisión de mitos, creencias y 
prejuicios familiares de padres a hijos, es un factor importante en su perpetuación. 
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La familia es el agente de la sociedad. Son sus metas y sus valores los que los padres 
infunden a los hijos, empezando por los patrones de crianza y las formas de disciplina 
que aplican en su educación. La forma de organización de la familia y las actitudes de los 
padres favorecen u obstaculizan el fortalecimiento de la autoestima y el sentimiento de 
seguridad del niño. 

El estudio de las influencias que la sociedad y la cultura ejercen sobre la salud de los 
individuos es un objetivo central de la sociomedicina. No se duda del papel que ejercen 
influencias sociales desfavorables en la iniciación, evolución y desenlace de diversos 
trastornos psicopatológicos. Un medio pobre, insalubre, donde la marginación y el 
hacinamiento son la regla, donde la alimentación es marcadamente insuficiente y se 
carece de educación, limita al individuo en su desarrollo tanto físico como intelectual. 
Circunstancias sociales como el desempleo, la emigración y la segregación, etc., 
ocasionan tensiones y frustraciones importantes que pueden activar en los individuos que 
las sufren predisposiciones psicopatológicas latentes. Por ejemplo, la psicosis maniaco- 
depresiva y la esquizofrenia tienen raíces genéticas, pero es frecuente que los síntomas 
de la enfermedad se inicien o se reinicien cuando estas personas vulnerables se ven 
expuestas a situaciones que generan tensiones prolongadas y otras agudas que 
representan rupturas de la continuidad. El curso y la evolución de ambos padecimientos 
dependen de las circunstancias sociales y familiares. 

Algunos trastornos psicofisiológicos de la edad adulta, como la hipertensión arterial y la 
enfermedad coronaria, se han relacionado con el estrés que generan las condiciones de la 
vida en las grandes ciudades. En las áreas de miseria, los vínculos del individuo con su 
familia y con el grupo son muy laxos y la falta de cohesión familiar y de facilidades para 
la recreación favorecen el consumo de drogas adictivas y la proclividad a la violencia y a 
los actos delictivos. 

En general, las circunstancias sociales que frustran reiteradamente las necesidades 
básicas de las personas y limitan sus oportunidades de desarrollo dejan una huella 
profunda en su modo de sentir y de pensar. El rechazo social que experimentan grupos 
minoritarios o marginados suscita en sus miembros sentimientos de futilidad, desaliento y 
apatía, o en forma abierta o sutil un anhelo desmedido de ser aceptados por los demás a 
cualquier precio. 

En condiciones sociales adversas, los conflictos inherentes a la vida se intensifican y 
perpetúan, agregándoseles otros nuevos. Sin embargo, situaciones aparentemente 
favorables: abundancia, consentimiento excesivo, prestigio y satisfacciones gratuitas, etc., 
pueden dañar también el desarrollo, restando a los niños y a los jóvenes oportunidades 
para compartir y estímulos para competir en la vida social. 

El estudio comparativo de diversas culturas ha puesto de manifiesto la influencia de los 
valores, creencias, prejuicios, etc., en los trastornos y enfermedades mentales. Estas 
influencias se muestran específicamente en sus contenidos. Por ejemplo, si bien los 
síntomas de los enfermos esquizofrénicos varían poco en cualquier parte del mundo, sus 
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contenidos son modelados por la cultura. Los síntomas mentales “exóticos”, peculiares 
de ciertas culturas, “koro”, “amok“, “latha”, “histeria ártica”, etc., ilustran la influencia 
patoplástica en las expresiones clínicas de las enfermedades. 

En tiempos recientes, estudios epidemiológicos han puesto de manifiesto una 
disminución de la prevalencia de ciertos trastornos y un aumento en la de otros. La 
histeria ha disminuido notoriamente entre las personas educadas de países 
industrializados, en tanto que aumenta la prevalencia de los trastornos psicofisiológicos, 
la depresión, el suicidio y el abuso de fármacos. 

El trato que se da a los enfermos mentales refleja crudamente actitudes engranadas en 
la cultura. Históricamente, los temores, los prejuicios hacia la “locura” y hacia quienes la 
sufren, se muestran en el descuido de los enfermos mentales crónicos. El deterioro social 
de estos enfermos confinados se expresa por su pasividad, desinterés, retraimiento y 
explosiones de violencia, que no son el estadio final del padecimiento, sino en buena 
parte consecuencia del abandono y del trato impersonal (10). 

La creciente advertencia de la influencia ambiental en la evolución de las 
enfermedades mentales, las condiciones deplorables de algunos asilos y hospitales 
psiquiátricos y los avances en la terapia farmacológica, han conducido a un cambio de 
actitud que tiene consecuencias prácticas: el acortamiento de la hospitalización, la 
emergencia del hospital psiquiátrico moderno, el desarrollo de servicios de psiquiatría en 
hospitales generales y centros de salud, etc. Hoy en día, una proporción elevada de 
enfermos son tratados fuera del ambiente hospitalario, los médicos promueven la 
participación más activa de los enfermos en su tratamiento y rehabilitación y también la 
de sus familiares y de la comunidad. La hospitalización parcial es una opción 
ampliamente reconocida. Aun cuando los programas preventivos tienen limitaciones, la 
difusión del conocimiento conduce a identificar y tratar más oportunamente a los 
enfermos. 

En suma: desde la perspectiva del diagnóstico nosológico, la epidemiología de las 
enfermedades mentales mayores, particularmente la de las psicosis funcionales, es 
semejante en todos los países y en todas las culturas, no así la de los trastornos orgánicos 
cerebrales, más relacionados con las condiciones nutricionales y sanitarias. En cambio, el 
contenido de los síntomas y las expresiones conductuales y las reacciones de los 
pacientes ante sus padecimientos, la experiencia de la enfermedad y las actitudes 
engranadas en la sociedad en cuanto al trato y tratamiento de los enfermos muestran 
diferencias importantes. 

Lo anterior nos da, por una parte, una imagen del peso de los factores genéticos y del 
desarrollo orgánico, y, por otra, el peso de la crianza de los niños, su educación y el estilo 
de vida del grupo. El clima cultural del mundo occidental se caracteriza por la exaltación 
de la competitividad, el éxito, el dominio y la explotación, en contraste con el de ciertas 
sociedades rurales, donde se vive todavía en un régimen de economía tradicional y la 
enfermedad y la curación son asuntos de participación colectiva y de sujeción a las 
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fuerzas de la naturaleza. 

La cultura modifica los cuadros clásicos. Así, en algunas poblaciones africanas durante 
la experiencia depresiva parecen ser menos frecuentes los sentimientos de culpa y, en 
cambio, son muy frecuentes las proyecciones persecutorias y las quejas hipocondriacas. 
Es abundante la literatura que describe aflicciones mentales características de algunas 
culturas. 


Factores psicológicos 


En los trastornos psicopatológicos, lo psicológico se muestra en el cuadro clínico, ya sea 
en la forma de síntomas y conducta explícita o de mecanismos patogénicos o etiológicos. 

Estímulos de naturaleza psicológica actúan sobre el cerebro, como también lo hacen 
estímulos físicos, químicos y biológicos. Los factores psicológicos pueden examinarse 
desde distintos puntos de mira: el desarrollo, la biografía, la personalidad, la cognición, 
las relaciones interpersonales, etc. La pérdida de “objetos psicológicos”, es decir, 
personas, posiciones, relaciones, posesiones, etc., las experiencias psicológicamente 
traumáticas y sus consecuencias y los conflictos y tensiones psicosociales, se insertan con 
su propio peso en la cadena etiopatogénica, cuya expresión final son los procesos 
psicopatológicos. Aun cuando el papel que juega lo psicológico en diversos trastornos y 
enfermedades mentales y somáticas sea importante, rara vez tiene el carácter de una 
causa exclusiva y específica. El problema es considerar en cada categoría nosológica y en 
cada caso individual, qué participación tienen lo psicológico, lo orgánico y lo social. 

En las primeras décadas del siglo, tuvieron primacía las explicaciones psicogenéticas 
propuestas por el psicoanálisis. Sigmund Freud, el creador e impulsor de este método 
original, delineó trazo a trazo una visión compleja de la participación de lo psicológico en 
la salud y en la patología mental, somatovisceral y conductual. Un postulado fundamental 
de Freud es que no todo lo mental es consciente, es decir, que los humanos solamente 
tenemos advertencia de algunos de nuestros procesos mentales e ignoramos los móviles 
reales de nuestras acciones. Hoy en día se está de acuerdo con que hay procesos 
mentales que ocurren fuera de la conciencia, pero hay diferencias en cuanto a su génesis, 
su contenido específico y el peso que se les atribuye en la conducta. Los móviles 
inconscientes en las acciones humanas habían sido intuidos por los grandes novelistas y 
dramaturgos. 

Conviene comparar tres conceptos de inconsciente: uno, el propuesto por Adolf 
Meyer, iniciador de la corriente psicobiológica en los Estados Unidos, otro, el de Pierre 
Janet (15), quien estudió la disociación de la conciencia, en Francia, y el de Sigmund 
Freud (8), de Viena, de quien puede decirse que fue su verdadero descubridor. Meyer y 
Janet postularon también que la conducta humana en parte es determinada por móviles 
ocultos. Meyer escribió que en los humanos operan impulsos y deseos de los que no nos 
damos cuenta y por ello creemos actuar por razones diferentes de las reales. Sin 
embargo, no fue más allá de este concepto general ni se ocupó de examinar sus 
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implicaciones. La proposición de Janet es dinámica. Su punto de partida fueron sus 
observaciones de que en la histeria ocurre una disociación funcional de la mente, que él 
atribuyó a una susceptibilidad innata que es activada por un conflicto psicológico actual. 
Postuló que esta disociación impide que la persona tenga conciencia de la causa 
psicológica de sus síntomas, los cuales son reales, es decir, que quienes la sufren no 
tienen una intención deliberada de engañar. Ciertamente, los conceptos de inconsciente 
de Meyer y Janet no han tenido ni remotamente el impacto del propuesto y examinado 
en forma exhaustiva por Freud. 

Tomando como punto de partida el estudio de los síntomas, los sueños y los errores de 
la vida cotidiana, Freud propuso que gran parte de la vida mental y la conducta están 
determinadas por poderosas fuerzas ocultas de naturaleza instintiva. Freud diseñó un 
método de exploración del inconsciente que a la vez fue un instrumento terapéutico. 

A partir del reconocimiento de que los síntomas psicopatológicos no son comprensibles 
en términos de su relación con sucesos actuales o recientes de la vida de quienes los 
sufren, Freud propuso que tal relación existe, aunque permanece inconsciente. Para su 
esclarecimiento propuso un método diseñado por él, las asociaciones libres del 
pensamiento. 

Por influencia de Freud se atribuyó la mayor importancia al inconsciente y, como 
consecuencia, la conciencia, hasta entonces objeto principal de la psicología, fue relegada 
a un lugar secundario. El inconsciente de Freud no es, como el de Meyer, una mera 
inadvertencia de motivos, sino la consecuencia del poder dinámico de estos motivos, 
originados en conflictos infantiles y mantenidos activamente fuera del campo de la 
conciencia por la represión. Inicialmente, Freud propuso su explicación psicodinámica 
con base en sus estudios de una condición patológica particular: la histeria disociativa y 
conversiva. Posteriormente amplió sus explicaciones para incluir otras condiciones 
patológicas, como las neurosis y los estados paranoides. Una hipótesis central del 
psicoanálisis como método terapéutico es que si se supera la represión y se exterioriza en 
la conciencia el conflicto infantil subyacente, los síntomas habrán de desaparecer. 
Desafortunadamente, a pesar de los años transcurridos, no ha sido posible comprobar la 
relación causal específica entre síntomas y otras expresiones psicopatológicas, por una 
parte, y experiencias infantiles desafortunadas, por otra. Hoy en día sabemos que las 
causas psicológicas y biológicas son los eslabones de una cadena etiopatogénica. 
Examinemos un ejemplo: un sujeto desarrolla la convicción de que vive rodeado de 
fuerzas malignas y atribuye un significado amenazante a una mirada o a un gesto de una 
persona que pasa casualmente a su lado. Esto le mueve a una acción agresiva contra esa 
persona, que tuvo la mala fortuna de encontrarse en el lugar. El examen clínico del 
agresor muestra que el motivo inmediato de su acto agresivo fue el significado erróneo 
que atribuyó a sus percepciones, las cuales le generaron la convicción de estar 
amenazado por la víctima. En el mismo examen se comprueba que sufre otros síntomas 
del trastorno mental que llamamos esquizofrenia paranoide. Un psicoanalista podría 
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expresar la hipótesis de que la causa de la agresión fue que inconscientemente el sujeto se 
sintió atraído sexualmente al extraño. Esto es verosímil, pero haría falta demostrar la 
hipótesis psicoanalítica de que las tendencias homosexuales latentes son subyacentes a las 
configuraciones paranoides. Lo importante es que aun si la explicación fuese correcta, 
solamente sería un eslabón en una cadena etiopatogénica y no una explicación causal 
suficiente. El hecho importante es que aun cuando se identifique una “constelación de 
rasgos psicodinámicos” en una persona, esto no provee una explicación causal del 
trastorno psicopatológico. 

Sin embargo, no se duda que las experiencias pasadas dejan huella y que pueden 
influir en el significado que una persona atribuye a un evento actual. Por ejemplo, la 
experiencia infantil de haber tenido un padre despótico e irracionalmente autoritario 
puede tener relación con la angustia excesiva que esa persona sufre ante el temor de ser 
tratado mal por su jefe en la oficina. 

Freud estudió la mente con gran minuciosidad y aportó a la psicopatología datos cuya 
validez no es necesariamente dependiente de las teorías. Dedicando muchas horas al 
estudio de cada enfermo, el psicoanálisis ha aportado al campo de la psicología de la vida 
cotidiana y de la psicopatología, observaciones e inferencias que pretenden arrojar luz 
sobre algunos móviles de la conducta humana. 

Lo más perdurable de las aportaciones del psicoanálisis a la psicopatología no son sus 
explicaciones específicas no verificables, sino las formulaciones generales que proveen un 
marco de orientación para comprender relaciones significativas entre aspectos 
aparentemente desconectados. En su oportunidad, Jaspers hizo una distinción 
fundamental entre comprender y explicar. El psicoanálisis no explica, pero ayuda a 
comprender. Por otra parte, no se trata de una teoría única sino de varias, que es 
necesario examinar por separado. 

Nuestro conocimiento acerca de cómo se encadenan entre sí los determinantes 
biológicos, psicológicos y sociales en la experiencia y en la conducta humanas es 
insuficiente. Las formulaciones psicodinámicas ayudan a ordenar y sugieren un sentido a 
ciertos síntomas; por ejemplo, una obsesión, una fobia o un delirio. En algunos casos 
arrojan luz sobre un eslabón en la cadena etiopatogénica. 

Se asume que nuestra conducta tiene motivos psicológicos. Comprender estos motivos 
requiere conocer las situaciones en que la persona se halla inmersa, la interpretación que 
hace de su situación que incluye sus relaciones con otros, su sistema de creencias y sus 
formas habituales de contender con los obstáculos que le impiden lograr sus metas. 

Freud postuló que los trastornos mentales tienen su origen en la infancia y 
específicamente los atribuyó a perturbaciones de un desarrollo psicosexual propuesto por 
él. Hoy en día, esta hipótesis del desarrollo humano es vista como especulativa, pero no 
se duda que las experiencias de la infancia se perpetúan a través del aprendizaje. Hoy 
sabemos que el sustrato del aprendizaje es la modificación de las conexiones 
interneuronales. Es así que el carácter, los patrones de conducta y las formas de 
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relacionarse con los demás son modelados por las experiencias de la infancia y otras 
experiencias subsecuentes. 

Los efectos de un evento actual pueden ser particularmente perturbadores como 
consecuencia de eventos similares de ocurrencia temprana. Teóricamente, los conflictos 
actuales de una persona tienen antecedentes en experiencias más tempranas. Cuando es 
posible mostrar a la persona esta relación, esto puede ayudarle a encontrar mayor sentido 
a sus conflictos actuales. El pasado puede ayudar a comprender el presente, pero no lo 
explica del todo. En todo caso, lo que es inconsciente es identificado por datos presentes 
en la conciencia y lo que es relevante del pasado está en alguna forma contenido en el 
presente. 

Hoy en día se atribuye menor importancia patogénica a eventos infantiles aislados. 
Estos eventos, reales o imaginados, fueron el objetivo de búsquedas interminables 
mantenidas por la esperanza, tanto del médico como del enfermo, de que su 
descubrimiento y su aereación consiguiente habrían de aliviar los síntomas. Este punto de 
vista, basado en una generalización de lo que se observa en algunos síntomas histéricos, 
ha sido sustituido por otro que atribuye mayor peso a las situaciones adversas 
persistentes o repetidas, más poderosas que eventos aislados, para producir daño 
psicológico al ser humano en desarrollo. Las situaciones familiares y las actitudes 
arralgadas en el carácter de los padres son influencias conformadoras poderosas. Los 
eventos traumáticos son tanto más patógenos cuando ocurren en el sustrato de una 
relación severamente dañada del niño con sus padres. Algunas situaciones que dejan en 
la personalidad una marca profunda son: la privación de amor, el desamparo, el rechazo, 
las demandas excesivas, las críticas exageradas, la intimidación, la humillación, la 
posesividad, la indulgencia, la coartación de la iniciativa y la incongruencia de los padres 
en el ejercicio de la autoridad. Los padres instilan en sus hijos sus creencias, sus 
prejuicios, sus angustias y sus preocupaciones morbosas. Si se sienten culpables, 
humillados, impotentes, sin esperanza, etc., trasmiten a sus hijos las imágenes 
distorsionadas que tienen de sí mismos, del mundo y de la vida. 

Diversas investigaciones apuntan en el sentido de que experiencias persistentes como 
las que hemos mencionado se engranan en el carácter del niño y lo hacen más vulnerable 
a las tensiones, frustraciones, pérdidas o amenazas de pérdida y avivan las pasiones y los 
conflictos inherentes a la situación humana. 

Bajo la influencia de sus padres, un niño puede verse a sí mismo como malo, carente 
de valor; como un objeto manipulable, y puede desarrollar resentimiento, sentimientos de 
minusvalía y de culpabilidad; distanciarse de uno de sus padres al que teme o detesta, o 
bien no puede complacer, y ligarse exageradamente con el otro; puede permanecer atado 
simbióticamente a su madre y verse así obstaculizado en su progresión hacia la 
autonomía, que es la meta del desarrollo. Los niños son maleables y en grados diversos 
se adaptan a las necesidades, deseos y fantasías de sus padres, y adoptan sus creencias y 
sus prejuicios y también sus valores. 
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Se piensa que la predisposición a la angustia, la culpa y la vergüenza se establecen 
tempranamente en el niño en periodos críticos del desarrollo, sobre el trasfondo de 
predisposiciones innatas. 

En virtud de sus experiencias infantiles, una persona puede no estimarse a sí misma y 
tener la convicción irracional de que no puede ser amada, de que habrá de ser rechazada 
una y otra vez. Otra persona puede tener la inclinación a culparse a sí misma por 
acciones ajenas a su voluntad, y otra, manifestarse siempre disminuida ante los demás. 
Un sujeto vive lleno de desconfianza, otro, poseído de rencor, está siempre dispuesto a 
odiar a los demás y les envidia sus posesiones y sus logros. Alguien tiene un anhelo 
desorbitado de poder, o bien se atribuye cualidades que los demás no le reconocen. 
Situaciones recurrentes de la vida refuerzan estas sensibilidades, conflictos y temores. 

Algunas personas actúan de tal forma que convierten sus temores en realidades. Por 
ejemplo, quien teme ser rechazado, actúa precisamente en forma que suscita el repudio 
de aquellos a quienes quisiera atraer. La desconfianza genera hostilidad real de los demás 
y eventualmente se ve justificada. 

A la luz de sus teorías, Freud examinó las fantasías, los deseos y los temores infantiles 
de sus pacientes, los cuales ejercen influencia en el curso de sus vidas. Identificó esos 
mismos temores en los sueños y fantasías de personas normales y en los delirios, 
obsesiones, compulsiones, fobias, inhibiciones, alucinaciones, etc., de los enfermos. 
Algunas personas tienen temores irracionales de ser dañados físicamente y aun de ser 
destruidos, o bien tienen deseos de perpetuar las ligas de dependencia con una madre 
excesivamente gratificante, o alientan impulsos agresivos hacia personas a quienes 
necesitan, etcétera. 

A diferencia de otros agentes, como los microorganismos y los traumas, que afectan 
primariamente al cerebro y secundariamente al funcionamiento mental y la conducta, los 
agentes psicológicos y las situaciones adversas de la vida afectan en forma directa a las 
funciones mentales y a través de ella actúan sobre el funcionamiento de otros órganos o 
sistemas. 

Para valorar el poder disruptivo de los eventos psicológicos adversos, es necesario 
conocer, más allá de sus aspectos externos verificables, el significado que tienen para las 
personas y el grado en que le suscitan angustia, cólera, impotencia, desesperanza, 
etcétera. 

Las pasiones y las contradicciones de los humanos son universales, inherentes a su 
naturaleza; pero su poder y sus consecuencias varían de una persona a otra. Algunos 
conflictos son reforzados y otros son inhibidos en los individuos por la sociedad y la 
cultura a través de la familia, la escuela y otras instituciones que la sociedad crea para 
perpetuarse a sí misma. Por ejemplo, el conflicto de un hijo entre la tendencia a hacerse 
autónomo o continuar ligado y protegido, depende de la estructura de la familia y de los 
valores y creencias que acepta como válidos. Los conflictos entre el anhelo de competir y 
la necesidad de cooperar son más intensos en la sociedad industrial, que predica la 
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colaboración y el consenso y al mismo tiempo estimula los anhelos desmesurados de 
riqueza, de prestigio y de poder. Hay razones para pensar que, en el pasado, los 
conflictos inherentes a la represión de la sexualidad fueron más severos que en la 
actualidad. Una aportación importante de Freud al campo de la psicología y de la cultura 
es haber mostrado que los humanos no tenemos conciencia clara de nuestras 
contradicciones, vulnerabilidades ni tampoco de nuestras potencialidades. 


Papel desencadenante de las situaciones de amenaza y de pérdida 


La iniciación y el curso de diversos trastornos psicopatológicos son influidos 
poderosamente por situaciones de la vida que representan para la persona amenazas 
graves a su integridad o a su seguridad personal. En general, las personas que dependen 
exageradamente de abastecimientos externos para sentirse seguras son las más propensas 
a experimentar en forma catastrófica la pérdida de “objetos psicológicos”, a los cuales 
ven como irremplazables aun cuando no lo sean. El sentimiento de seguridad y la 
autoestima son, en parte, el resultado de evaluaciones y sentimientos de otros. La muerte 
o la deserción de una persona querida, el fracaso de proyectos en los que se ha invertido 
mucho esfuerzo, la pérdida del poder reproductor, de la capacidad intelectual, de la salud 
fisica, del prestigio social, de ideales largamente sostenidos, etc., tienen para una persona 
consecuencias tanto más severas cuanto que sean la fuente única o casi única de su 
seguridad. Las personas cuyo carácter es inflexible, que persiguen metas contradictorias o 
lo hacen por medios inadecuados, son más frágiles que otras que son más capaces de 
adaptarse a circunstancias cambiantes. 

Los eventos adversos que hemos mencionado generan angustia, vergüenza, culpa, 
soledad, cólera, sentimientos de impotencia, autodevaluación, etc. Las emociones 
negativas, como las positivas, se acompañan de cambios fisiológicos y bioquímicos. Si 
los recursos que la persona pone en juego son ineficaces para contender con los eventos 
disruptivos, los efectos tienden a persistir. Situaciones que una persona experimenta 
como amenazas graves a su seguridad, suscitan su puesta en juego de una “reacción de 
alarma”. La pauta fisiológica que se pone en operación es la activación masiva del 
sistema simpático, como preparación para la fuga o el ataque. Engel postula que una 
condición central en la iniciación de diversos trastornos psicopatológicos y somáticos es 
la actitud de “darse por vencido”, que más que una disposición psicológica lo es del 
organismo total. 

Algunos síntomas mentales y psicofisiológicos son la expresión del desequilibrio en sí 
mismo y de los intentos del organismo de restablecer el equilibrio. Hay experiencias que 
son catastróficas para cualquier persona, y otras lo son para quien es específicamente 
vulnerable; por ejemplo, la pérdida de una figura de apoyo, el poder, la belleza, etc. La 
persona desencadena un síndrome o trastorno psicopatológico de preferencia a otros 
(depresión, fobia, estado obsesivo, disociativo, conversivo, paranoide, síntoma 
psicofisiológico, etc.), dependiendo de proclividades específicas, relacionadas con 
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disposiciones genéticas y aprendizajes tempranos. 

Un postulado general es que el estrés —es decir, las tensiones excesivas sostenidas y 
las emociones de emergencia como la cólera y la angustia intensas, persistentes o 
recurrentes— puede alterar el metabolismo regional del cerebro y su fisiología. Es 
plausible la hipótesis de que la persistencia de los cambios emocionales funcionales pueda 
causar cambios orgánicos si se suman a otras condiciones. Hay datos para pensar en la 
participación endocrina e inmunológica en la génesis de cambios fisiológicos, que 
eventualmente conducen a la activación de potencialidades psicopatológicas latentes. Un 
ejemplo es el abatimiento de las reacciones de inmunidad en los estados de duelo. El 
duelo es un modelo aplicable a una diversidad de situaciones de pérdida. El duelo normal 
culmina con la restauración del equilibrio perdido, en tanto que el duelo patológico no 
tiende a su resolución. 

Cuando una persona sufre en el curso de su vida varios episodios psicopatológicos, 
éstos tienden a ser de la misma clase una y otra vez. 

Como hemos apuntado, los eventos de la vida que figuran como eslabones en la 
cadena etiopatogénica que conduce a los trastornos psicopatológicos actúan en forma 
esencialmente inespecífica. Este es el criterio que con mayor frecuencia se comprueba en 
la clínica, pero no siempre es así. Por ejemplo, los síntomas histéricos conversivos están 
más frecuentemente relacionados con conflictos erótico-sentimentales. La pérdida de 
“objetos” tiende a suscitar, sobre todo, estados depresivos, si bien puede desencadenar 
también otros trastornos patológicos, tanto médicos como psiquiátricos. Cada individuo 
tiene sus propias proclividades y vulnerabilidades. 


La personalidad en la psicopatología 


El término carácter es frecuentemente usado como sinónimo de personalidad; en todo 
caso, hace alusión a su parte más coherente y estable. La personalidad se expresa por un 
estilo propio y patrones específicos de pensamiento, sentimiento y acción. Los rasgos de 
la personalidad no ocurren en forma aislada, sino que forman conglomerados o 
constelaciones que dan a la persona una forma propia de contender con los problemas y 
de relacionarse con los demás. El carácter, dice Fromm (9), permite actuar sin tener que 
deliberar cada vez que se actúa y es el sustituto en los humanos de los instintos animales 
debilitados en el proceso filogenético que conduce al hombre. Lo que va de acuerdo con 
la personalidad se experimenta como natural, propio y espontáneo. Los rasgos de la 
personalidad orientan la conducta, sin que la persona tenga clara advertencia de ello. 
¿Qué es lo que determina el desarrollo de unos rasgos de personalidad en lugar de 
otros? Se piensa que en su núcleo central intervienen factores genéticos que son 
actualizados y reforzados por experiencias “troqueladoras” que actúan tempranamente en 
la vida. En este proceso, la familia y la escuela actúan como agentes de la sociedad. Un 
hecho importante es que con frecuencia hay relación entre la personalidad de un 
individuo y los síntomas que presenta en caso de sufrir un trastorno psicopatológico. 
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En buen número de casos la personalidad orienta y modela los cuadros clínicos e 
influye en su evolución como un fondo sobre el cual los síntomas forman relieve, además 
puede decirse que la predisposición de una persona a ciertos trastornos psiquiátricos es 
previsible si se conoce su personalidad; por ejemplo, en la personalidad esquizoide y la 
esquizofrenia, la personalidad obsesiva y la enfermedad obsesiva. 

Las diferencias entre la personalidad normal y la personalidad patológica son tanto 
cuantitativas como cualitativas. En algunos casos, la personalidad es en sí misma el 
problema psicopatológico. Los rasgos son más acusados e inflexibles que en la persona 
normal, y las consecuencias para su propio bienestar y el de otras personas son más 
notables. 

En algunos casos es evidente que la personalidad funciona como “una primera línea de 
defensa”, que ante condiciones adversas puede colapsarse y no ser capaz de mantener la 
homeostasis. Es entonces cuando los síntomas correspondientes hacen su aparición. Por 
ejemplo, la personalidad obsesiva está relacionada con las obsesiones y las fobias. 
También la propensión a ciertos trastornos psicofisiológicos, como la colitis espástica, 
tienen relación con la personalidad obsesiva. 
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ACERCA DEL DIAGNÓSTICO EN PSICOPATOLOGÍA 


El diagnóstico es tanto un término que se refiere a un proceso de detección como al 
producto del mismo. En psicopatología, hacer el diagnóstico no consiste solamente en 
poner un nombre y clasificar, sino que es algo más complejo: hacer una declaración 
condensada de nuestro conocimiento acerca del estado mental actual de una persona. 
Para llegar a un diagnóstico se requiere que el clínico practique un examen cuidadoso y 
que sea un observador vivamente interesado en las experiencias subjetivas de sus 
pacientes. Además de percibir cualquier disfunción objetiva, el clínico ha de ponerse a sí 
mismo en el lugar del paciente y dar sentido a su conducta y a la comunicación de su 
experiencia. 

El clínico conoce la semiología y puede identificar las señales de enfermedad, tanto las 
subjetivas o síntomas como las objetivas o signos. En áreas avanzadas de la medicina, es 
común atribuir a los signos mayor valor que a los síntomas, pero en psicopatología los 
signos son escasos y la conducta explícita es engañosa, por lo que el diagnóstico se basa 
principalmente en la identificación de síntomas, su agrupamiento en síndromes y el 
examen de su evolución. La interpretación de los datos que se obtienen mediante el 
interrogatorio y la exploración permiten emitir un juicio acerca de la enfermedad o el 
trastorno del paciente. El diagnóstico generalmente implica también un pronóstico, es 
decir, la predicción del curso que desarrollará y su posible desenlace. 

En el proceso de hacer el diagnóstico psicopatológico, el médico observa las acciones 
del paciente, sus gestos, sus características conductuales y su discurso, y sin detenerse en 
ellos procede a obtener otros datos que no se revelan de manera directa y que son 
accesibles a través de la comunicación de quien los experimenta y de la introspección. La 
tarea del clínico es entonces integrar todos los datos en un marco unitario. En el proceso 
es conveniente considerar dos etapas: una es la elucidación de síntomas y signos 
interrogando de manera que se ponga de manifiesto su presencia o ausencia. Otra etapa 
es proceder a comparar sus hallazgos con patrones establecidos. Es evidente que interesa 
tanto captar la forma como comprender su contenido. Ambos pasos requieren 
conocimientos y habilidades que personas expertas obtienen mediante la práctica y la 
supervisión. Suponer que en la psicopatología y la psiquiatría el diagnóstico es un 
proceso arbitrario refleja ignorancia, pues los pasos son los mismos que en otros campos 
de la medicina. Un tercer paso es comprender a la persona que presenta los signos y 
síntomas elucidados. Para ello es necesario formarse una idea de la personalidad de quien 
sufre los síntomas así como de las circunstancias que rodean a la persona que consulta. 
Por ejemplo, la práctica deplorable de no dar suficiente valor e importancia al examen del 
estado mental actual y al diagnóstico integral, y tratar de comprender precipitadamente el 
caso en términos de un esquema prestablecido de fuerzas y conflictos, conduce a serios 
errores de apreciación y de juicio. 

En el diagnóstico, el marco teórico y la formación del médico son esenciales, porque 
sólo percibimos lo que cabe en el modelo teórico que orienta nuestras observaciones y 
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tendemos a dejar fuera aquello que no encaja en el marco. 

Si el médico se ha formado una imagen viva e individualizada de su paciente, podrá 
comunicarla en un lenguaje ordinario, sin elaboraciones conceptuales innecesarias. Con 
fines de manejo científico y de comunicación comprensible, es importante que los 
métodos de la exploración sean estandarizados y que haya una clasificación y un glosario 
de términos que tenga una aceptación general, como el propuesto por la OMS. Lo anterior 
no sólo favorece el intercambio científico, sino que tiene ventajas para el tratamiento del 
enfermo. Kendell (17) ha demostrado que los médicos realmente experimentados suelen 
elaborar tempranamente en el curso de su examen un diagnóstico tentativo, que no 
cambia gran cosa cuando se agrega más información. Cuando el enfoque teórico es 
uniforme y el procedimiento estandarizado, la confiabilidad del diagnóstico en psiquiatría 
no es menor que en otras ramas de la medicina. En el desarrollo del manual de 
diagnóstico y estadística de las enfermedades mentales de la Asociación Psiquiátrica 
Americana, el valor acordado entre los clínicos para el diagnóstico de la esquizofrenia fue 
de .81 (Kappa). Las discrepancias entre psiquiatras bien adiestrados son en aspectos 
sutiles, pero son mayores si se usan conceptos especulativos, se hacen inferencias que se 
despegan de los hechos y se usan esquemas de clasificación que no son los 
internacionalmente aceptados (1). 

Como hemos dicho, en el heterogéneo campo de la psicopatología se sitúan síntomas 
aislados, combinaciones de síntomas y signos que se presentan juntos, es decir, 
síndromes, o bien trastornos en los cuales los síndromes pueden relacionarse con 
cambios patológicos en principio susceptibles de medirse, como anormalidades 
bioquímicas o deficiencias metabólicas específicas. En estos casos, se trata de 
enfermedades. Es de suponer que, conforme aumenten nuestros conocimientos, algunos 
conjuntos que hoy conocemos como síndromes serán identificados como enfermedades 
y es posible que otros conjuntos se subdividirán en entidades más discretas. En otros 
campos de la medicina éste ha sido el camino. 

Como es de suponerse, la nosología y la clasificación en el campo de la psicopatología 
son más precisas en el área de los trastornos orgánicos cerebrales y conforme nos 
alejamos de ella, la nosología se hace más subjetiva. 
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LO ORGÁNICO Y LO FUNCIONAL EN LA PSICOPATOLOGÍA 


En el campo de la psicopatología se distinguían trastornos orgánicos y funcionales. Un 
síndrome orgánico agudo típico sería la confusión mental, y un síndrome orgánico 
crónico, la demencia. El término “funcional” es antiguo y alude a la ausencia de lesiones 
orgánicas cerebrales gruesas, identificables con los medios técnicos disponibles hasta la 
introducción en la clínica de los nuevos métodos de imágenes. También se solía distinguir 
entre neurosis y psicosis, con base en el hecho central de que la persona neurótica tiene 
advertencia de estar enferma y distingue entre su experiencia subjetiva y la realidad, en 
tanto que la persona psicótica en algún grado es incapaz de hacer estas distinciones. Los 
términos psicosis y neurosis consagrados por la tradición responden a necesidades 
prácticas, pero a veces causan confusión y se tiende a prescindir de ellos. 

Como hemos mencionado, la distinción entre lo orgánico y lo funcional refleja 
diferencias; pero en último término, lo “funcional” es también “orgánico”, puesto que el 
cerebro es el asiento de todas las funciones mentales, de los contenidos de la mente y de 
todas las formas de experiencia y de conducta. Lo que se quiere expresar es que ciertas 
modificaciones en las funciones mentales y en la conducta normal no están relacionadas 
con alteraciones estructurales gruesas y en principio pueden ser reversibles. El concepto 
de “trastornos funcionales” ha dejado de emplearse, ya que los avances en las 
neurociencias y en el campo de las imágenes cerebrales han mostrado alteraciones 
orgánicas subyacentes en una proporción importante de estos enfermos “funcionales”. 
De hecho, ocurría que no se conocían sus bases genéticas ni la presencia de alteraciones 
bioquímicas, neuroendocrinas y bioeléctricas, si bien se sospechaba de ellas de tiempo 
atrás. 

Un hecho central en la clínica es que las personas que muestran solamente trastornos 
psicológicos o conductuales pueden sufrir lesiones cerebrales. De ahí que todo paciente 
que es asistido por síntomas u otras manifestaciones en la esfera conductual o psicológica 
debe ser sujeto a un examen clínico completo que incluya el examen físico general y el 
examen neurológico. Sólo así se evita el error de diagnosticar como “funcional” un 
trastorno que tiene causas orgánicas. Unos ejemplos ilustran este punto de vista. 
Enfermos que sufren lesiones cerebrales de tipo tumoral, como glioblastoma, 
craneofaringioma y hemangioma, o enfermedades degenerativas, como la corea de 
Huntington y la esclerosis múltiple, muestran frecuentemente en su etapa inicial 
alteraciones mentales y conductuales, que son las más prominentes en el cuadro clínico. 
Un glioblastoma es una “zona muda” del cerebro, y puede durante algunas semanas 
expresarse solamente por trastornos mentales y conductuales. Siempre es deplorable que 
en estos casos el diagnóstico se haga tardíamente, cuando se presentan síntomas de 
hipertensión intracraneal, convulsiones u otras manifestaciones focales de irritación o 
defecto cerebral. La depresión, en sus formas clínicas monopolar y bipolar, es 
considerada uno de los trastornos mentales “funcionales” más frecuentes. Las 
melancolías agudas no ofrecen dificultades para su identificación, pero la depresión tiene 
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múltiples rostros y hay “formas enmascaradas” que son frecuentemente confundidas 
porque algunos de los síntomas somáticos o mentales que constituyen el cuadro clínico 
son más aparentes. El abatimiento primario del afecto es el núcleo central de la 
depresión, y entre sus componentes fisiológicos se encuentran los trastornos del sueño, 
particularmente su interrupción prematura, la pérdida del apetito y del peso, y un notable 
ciclismo diurno, con acentuada alteración del humor, generalmente matutina. 

En términos generales puede decirse que las personas con trastornos de la personalidad 
no sufren alteraciones cerebrales identificables. Su condición patológica consiste en 
relacionarse mal con los demás y responder a los problemas que encuentran en su vida, 
poniendo en juego uno o más “mecanismos mentales de defensa”. Snyder hizo hincapié 
en que las neurosis y los trastornos de la personalidad sólo difieren cuantitativamente de 
la normalidad. Esta afirmación es aceptable, puesto que hay personas que no obstante 
tener rasgos neuróticos del carácter y tal vez algunas obsesiones y miedos irracionales, 
llevan vidas normales; pero ¿puede un caso severo de enfermedad obsesivo compulsiva 
ser considerado como una variante de la normalidad? Los síntomas en las neurosis y en 
las personalidades anormales representan esencialmente respuestas estructuradas, que se 
hacen más notorias ante las dificultades en la vida. Estos trastornos de la personalidad 
dependen de una dotación genética y de experiencias desafortunadas en los primeros 
años de la vida. No son enfermedades en el mismo sentido en que lo son otras 
condiciones morbosas; los rasgos anormales de la personalidad son patrones fijos de 
reacción que se muestran a lo largo de la vida de quien los sufre y generalmente afectan 
desfavorablemente sus relaciones con los demás. 

El grupo de trastornos psicopatológicos “orgánicos” que se relacionan con 
destrucciones u otras alteraciones neuronales del cerebro incluye las demencias, los 
estados confusionales, tóxicos y por infecciones, los estados epilépticos, los trastornos de 
la palabra y el lenguaje, las alteraciones cerebrales degenerativas seniles y 
arterioscleróticas. A las anteriores se agregan otras condiciones patológicas causadas por 
alteraciones metabólicas. En el grupo “funcional” se han incluido los trastornos afectivos 
(depresión y angustia), las desviaciones de la conducta, los trastornos de la personalidad 
y las adicciones. También son “funcionales” las depresiones endógenas y las 
esquizofrenias. 

La necesidad de distinguir los trastornos “orgánicos” de los “funcionales” se justifica 
porque el manejo de unos y otros casos es diferente. Un ejemplo es la pseudodemencia 
de origen depresivo en los ancianos, en la que la baja de humor se presenta mezclada con 
fallas de la memoria, del juicio y de otras funciones intelectuales. Cuando el trastorno 
afectivo se identifica y se trata mediante los fármacos indicados, las funciones 
intelectuales se restauran. Conviene mencionar de paso que un estado de depresión 
“funcional” es ocasionalmente la primera etapa de un proceso que evoluciona hacia la 
demencia. El hecho importante es que la pseudodemencia de los ancianos deprimidos es 
reversible, y la demencia no lo es. 
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La organicidad de un trastorno puede no ser fácil de identificar aun cuando se 
practique un examen físico y neurológico cuidadoso y se empleen otros medios auxiliares 
de diagnóstico. Por ejemplo, un electroencefalograma normal no excluye una enfermedad 
cerebral. En la demencia de Alzheimer, los cambios mentales y conductuales son 
notables y el electroencefalograma puede permanecer inalterado. En ciertos estados 
epilépticos, los registros electroencefalográficos repetidos pueden ser normales, debido a 
que el foco que genera la descarga es profundo y distante de los electrodos. La punción 
lumbar es útil para evidenciar causas orgánicas cerebrales, pero el líquido cefalorraquídeo 
normal no excluye una enfermedad orgánica; de hecho, ni siquiera la excluye un examen 
postmórtem del cerebro, ya que sujetos que sufrieron trastornos mentales severos 
causados por abuso de drogas, tales como la heroína o la cocaína, no muestran 
alteraciones neuropatolögicas. La introducción en la clinica de la tomografía 
computarizada del cerebro y la resonancia magnética nuclear son instrumentos finos que 
permiten identificar patología intracraneal clínicamente insospechada. No obstante que su 
interpretación se presta a algunos errores, este instrumento y otros, como la tomografía 
por emisión de fotón único, han puesto de manifiesto alteraciones en el cerebro de 
alcohólicos crónicos y enfermos preseniles y también en una proporción de enfermos 
esquizofrénicos, en quienes es evidente el aumento de los ventrículos cerebrales y la 
hipoplasia de los lóbulos frontales. 

Se cuenta con pruebas neuropsicológicas finas, como las de Luria y las Halstead 
Reitan, instrumentos muy útiles para el diagnóstico, que permiten establecer cuáles son 
las funciones intelectuales afectadas. Sus resultados deben ser evaluados en el contexto 
del cuadro clínico total. Pacientes cuya conducta sugiere alteraciones orgánicas burdas 
pueden no mostrar en las pruebas signos indicadores. En cambio, estos signos pueden 
estar presentes en casos de ancianos seudodementes, quienes sólo con base en las 
pruebas psicológicas pueden ser incorrectamente evaluados. Podemos concluir que no 
obstante su valor en la clínica, ni el examen neurológico, ni el electroencefalograma, ni la 
punción lumbar, ni las pruebas psicológicas específicas dan información totalmente 
segura. 

Distinguir entre “orgánico” y “funcional” es aún útil, pero puede no ser fácil. Por 
ejemplo, personas con patología del lóbulo temporal pueden tener reacciones coléricas 
explosivas. Algunos enfermos intentan dar sentido a sus reacciones asumiendo 
culpabilidad y mostrándose prestos a aceptar las explicaciones psicológicas. A propósito, 
conviene recordar que un diagnóstico difícil para psiquiatras poco experimentados es la 
identificación de la patología del lóbulo temporal. En la epilepsia del lóbulo temporal, los 
síntomas mentales y conductuales pueden ser notables y muy variables, y, sin embargo, 
la capacidad intelectual puede estar totalmente preservada. En estos casos, los síntomas 
de los trastornos mentales son más frecuentes en los intervalos entre las crisis. 

En principio, las deficiencias en las funciones intelectuales indican un síndrome 
orgánico cerebral, pero su ausencia no excluye este diagnóstico. Por ejemplo, en los 
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estadios tempranos de lesiones evolutivas localizadas en los lóbulos frontales los sujetos 
pueden mostrar cambios importantes en su conducta sin un deterioro intelectual. Los 
trastornos del afecto no inclinan a pensar en un trastorno orgánico. Sin embargo, los 
pacientes con parálisis pseudobulbar muestran una notable “incontinencia emocional”, y 
que se manifiesta por crisis de llanto con poca resonancia afectiva. En ausencia de una 
evaluación completa del caso, el médico puede pensar que estas expresiones emocionales 
se deben a un padecimiento afectivo funcional. La apatía, un síntoma presente en 
muchas condiciones no orgánicas, es un indicio prominente en los tumores de la hipófisis 
o de la glándula suprarrenal. 

Refiriéndose a las dificultades en el diagnóstico psicopatológico, Lipowski (20) hace 
hincapié en que los síndromes, concebidos como meras descripciones estáticas de signos 
y de síntomas, son solamente un corte transversal que necesita ser completado con la 
exploración longitudinal, es decir, del modo del inicio y la evolución a través del tiempo. 
Ambas aproximaciones son necesarias para establecer con certeza el diagnóstico, la 
etiología y el pronóstico en el campo de la psicopatología. 
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LA CLASIFICACIÓN 


La primera y fundamental de las tareas científicas es clasificar. El anhelo de poner orden 
en el caos de la diversidad de las manifestaciones morbosas es antiguo; hunde sus raíces 
en los orígenes del pensamiento científico natural. La clasificación tiene valor para 
categorizar observaciones y facilitar su manejo conceptual, además de ser necesaria para 
la comunicación científica y la comparación de observaciones y resultados de las 
investigaciones. Para el clínico, tiene valor predictivo y sirve como guía para el 
tratamiento. Una buena clasificación se basa en lo que está razonablemente establecido y 
no pretende llenar las lagunas con inferencias o nociones abstractas que no son 
susceptibles de ser confirmadas o consideradas falsas. 

Los conocimientos científicos acerca de las enfermedades han de aplicarse a los 
pacientes como individuos. Para lograrlo se necesita tender un puente entre estos 
conocimientos y el diagnóstico. Este puente es la clasificación. La regularidad de la 
naturaleza permite a la psicopatología describir tipos de enfermedades, trastornos y 
desviaciones; entidades que son modos característicos de enfermar. El curso, evolución y 
respuesta terapéutica son también específicos, es decir, se manifiestan en los enfermos. 

Un sistema de clasificación provee las bases para describir similitudes y diferencias 
importantes entre pacientes que sufren trastornos psicopatológicos. 

En psicopatología puede decirse que una buena clasificación que tome en cuenta las 
manifestaciones, el curso y las causas debe ser confiable, cubrir el campo, tener validez 
descriptiva y predictiva y ser empírica, es decir, estar basada en observaciones y ser 
capaz de generar predicciones importantes y ser validada por la evidencia accesible. Este 
punto de vista es básico en la conceptualización científica y por lo tanto la clasificación 
no tiene por qué reflejar las discrepancias teóricas dentro del campo. Es también esencial 
que la clasificación sea susceptible de ponerse a prueba y sea sensible a los datos que 
aporte la investigación. Además de señalar las categorías de desórdenes mentales que 
existen y cómo deben ser agrupados, una buena clasificación debe contar con una 
definición clara de los términos que usa y un glosario que indique cómo han de ser 
empleadas las categorías. Por último, debe evitar términos con implicaciones relativas a 
las posibles causas de un desorden y a las hipótesis controvertidas acerca de ellas. No se 
trata de reconciliar puntos de vista. Cada categoría está diseñada para incluir a pacientes 
cuyos síntomas y signos tiendan a coincidir. El diagnóstico descansa en la presencia 
concurrente de varios síntomas y signos. 

Un obstáculo con el que se tropieza al clasificar a los enfermos que sufren desórdenes 
psiquiátricos es la imbricación de las manifestaciones clínicas. Si bien existen enfermos 
típicos ilustrativos de una categoría nosológica reconocida, hay otros en quienes 
coexisten síntomas pertenecientes a más de una constelación patológica, haciendo que 
sea problemática su inclusión en uno u otro de los compartimientos. En el curso de un 
padecimiento es posible observar la sustitución de unos síntomas por otros. 

Hempel (13) considera que una clasificación ha de ser empírica en el mismo sentido en 
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que lo es una teoría científica, por lo tanto, no puede justificarse solamente con base en 
la autoridad, la tradición o el consenso. Por otro lado, los nuevos métodos estadísticos 
para generar clasificaciones han sido aplicados en la psicopatología. 

En la etapa actual de desarrollo del campo es ilusorio pretender usar la etiología como 
base para clasificar, lo que sólo es posible en una pequeña porción de las condiciones que 
se consideran enfermedades mentales. Además, si pensamos en términos etiológicos, hay 
que reconocer que si se excluyen los desórdenes que son claramente el resultado de 
enfermedades cerebrales, nuestros conocimientos serán, como ya se ha mencionado, 
parciales e insuficientes. 

Conviene aclarar que la mayor parte de los términos que usamos en psiquiatría derivan 
de la costumbre. Sin embargo, algunas denominaciones tradicionales como psicosis, 
neurosis, psicopatía, etc., son expresiones cuyo uso se ha extendido y conservado a 
través de los años y tienen connotaciones más o menos precisas, por lo que algunos de 
estos términos resultan útiles. Por ejemplo, se describen como psicóticas a personas cuya 
percepción, juicio, memoria y capacidad de responder apropiadamente están alterados, y 
estas disfunciones interfieren en forma severa con su capacidad de contender con las 
demandas ordinarias de la vida. Según el criterio anterior, un paciente que tiene un delirio 
paranoide encapsulado pero que cumple con su trabajo y se mantiene en él podría no ser 
considerado psicótico. 

Los hechos anteriores y el no menos significativo de que cada enfermo experimenta su 
perturbación en forma altamente individualizada nutren un punto de vista adverso a la 
clasificación y aun al diagnóstico. Sus cada vez más escasos adherentes consideran que 
cada enfermo es un producto único, totalmente diferente, y piensan que “etiquetar” a las 
personas que sufren trastornos psiquiátricos es violentar la realidad, y que lo único 
importante es entender el sentido íntimo que el enfermo da a sus problemas y a su vida. 
Este punto de vista toma en cuenta un aspecto de la realidad, pero podría objetarse que 
si bien es cierto que el uso de categorías nosológicas puede “no hacer justicia” a ciertos 
enfermos, particularmente casos limítrofes en el campo de las neurosis y de las psicosis 
funcionales, las manifestaciones clínicas de los trastornos psicopatológicos ni son 
ilimitadas ni ocurren al azar; por el contrario, se presentan formando agregados o 
constelaciones que evolucionan en formas previsibles, y su identificación y diferenciación 
cuidadosa nos dice cosas importantes acerca de los enfermos, de la historia natural de sus 
padecimientos, del pronóstico y de las indicaciones terapéuticas. Por otra parte, ni el 
respeto a su individualidad, ni la preocupación por su interioridad se contraponen al 
criterio taxonómico que demanda el establecimiento oportuno de un diagnóstico. 

En el estado actual de nuestros conocimientos acerca de las enfermedades mentales, 
una clasificación que permita ordenar todo lo que puede ser observado y descrito es lo 
más conveniente. De hecho, una clasificación fundada en los datos de la clínica es por 
ahora la única posible. En algunos casos se pueden correlacionar las expresiones 
sintomáticas de algunos trastornos mentales con fenómenos fisiológicos o bioquímicos, 
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pero nuestros conocimientos no son suficientes para intentar una clasificación 
fisiopatológica. 

Aun cuando en ciertas áreas limitadas del campo de los trastornos mentales podemos 
usar conceptos etiológicos, por ahora sólo nos es posible clasificarlos desde un punto de 
vista semiológico. Esto ocurre también en otras ramas de la medicina. 

Desde el principio de este siglo ha existido el interés de desarrollar una clasificación 
internacional de los trastornos mentales, y durante los últimos 40 años esta tarea ha sido 
encomendada a la Organización Mundial de la Salud. Las sucesivas clasificaciones 
internacionales de enfermedades y trastornos mentales muestran cambios en la 
organización y en la secuencia de los diagnósticos listados, eliminan algunas categorías, 
sugieren otras nuevas y a veces subdividen las existentes o cambian sus nombres; todo 
ello por medio del trabajo de grupos de expertos que dedican mucho tiempo a la tarea. 
En general, puede decirse que cada una ha sido mejor que la anterior. 

Nosotros nos adherimos por ahora a la décima clasificación internacional elaborada por 
la OMS (23). 

En la última década, la Asociación Psiquiátrica Americana ha introducido en la clínica 
una clasificación en muchos aspectos innovadora. El Manual de Diagnóstico y 
Estadístico (DSM) y sus varias revisiones se basan en cinco ejes, a lo largo de los cuales 
los sujetos han de ser evaluados: 1) síndromes clínicos y psiquiátricos y otras 
condiciones; II) trastornos de la personalidad en adultos y alteraciones específicas del 
desarrollo en niños y adolescentes; III) trastornos físicos; IV) severidad de los 
tensionantes psicosociales, y V) nivel más elevado de funcionamiento adaptativo durante 
el año anterior. Los datos de los ejes I y III son claros. En el 11, se evalúa la personalidad 
y se describen sus tendencias dominantes. En el Iv, se incluyen los factores psicosociales 
que generan tensión y su severidad como elementos que contribuyen en forma 
significativa al desarrollo o exacerbación de los trastornos. En el eje V se indica el nivel 
más elevado de funcionamiento del individuo en sus relaciones sociales, ocupación y uso 
del tiempo libre. Varios autores han sugerido que se haga una evaluación psicodinámica 
siguiendo criterios formales y sea usada como eje VI. 
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II. EL EXAMEN CLÍNICO 


EL EXAMEN clínico psiquiátrico debe recoger y consignar en forma clara y rigurosamente 
objetiva los datos positivos y negativos que conduzcan al diagnóstico y aquellos que 
resulten relevantes para el manejo del paciente. 

La elaboración del documento que contenga estos datos requiere habilidad para 
obtener la información del propio enfermo y de sus familiares, y conocimientos firmes de 
semiología, nosología, taxonomía y una apreciación equilibrada de los factores biológicos, 
psicológicos y sociales que contribuyen a la psicopatología. La ciencia y el arte de 
examinar a los enfermos requieren tacto, sensibilidad y destreza que sólo se adquieren 
con la práctica y la supervisión de clínicos expertos en el campo. Es conveniente tener 
una imagen inclusiva de la tarea para identificar las áreas que requieren un examen 
detallado y acucioso y omitir partes del examen que serían poco útiles o improcedentes. 
Cuando la información proviene en parte de otro informante, que no es el enfermo, debe 
hacerse el deslinde de la información que procede de uno y de otro, especialmente 
cuando hay discrepancias. 

El interrogatorio debe ser abierto y las preguntas claramente formuladas en términos 
comprensibles para el enfermo. Progresivamente, el interrogatorio debe incidir sobre la 
obtención de los datos relevantes. La intencionalidad es un aspecto del arte y no hay que 
olvidar que la información biográfica tiene valor en tanto que ilumina el problema actual. 

Una buena historia clínica pierde parte de su utilidad si no se hace una recapitulación y 
periódicamente una revalidación de los problemas. 
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MOTIVO DE LA CONSULTA 


Conviene consignar el motivo de la consulta según las propias palabras del enfermo. A 
continuación se deberá aclarar si el paciente concurre a la consulta por su propia 
iniciativa O bien presionado por otras personas, familiares o amigos, o si es referido por 
una autoridad o institución. 

Es necesario deslindar los móviles que conducen al enfermo ante nuestro examen. 
Algunos enfermos consultan al psiquiatra porque reconocen que tienen problemas y 
desean ser ayudados a contender con ellos; otros lo hacen presionados, porque están 
causando problemas en su medio familiar o su trabajo. Otros más no tienen conciencia 
de su enfermedad y piensan que no existe razón alguna para verse sometidos a consulta. 
La disposición del enfermo para colaborar en el examen varía de uno a otro caso. 

Es también pertinente aclarar qué es lo que una persona espera de nosotros. Algunas 
desean solamente una opinión, otras prevén un tratamiento farmacológico o bien 
psicológico. Otras más esperan ser tratadas en la consulta externa y otras ser 
hospitalizadas; conocer desde el principio los motivos y las expectativas del sujeto nos 
permite manejar mejor su examen clínico. 
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PROBLEMA O PADECIMIENTO ACTUAL 


Los problemas o los síntomas que constituyen la causa del sufrimiento o la preocupación 
serán explorados a continuación. Una vez que éstos han sido identificados, es 
conveniente indagar acerca de su iniciación: ¿Fue súbita o gradual? ¿Se trata de un 
primer episodio de enfermedad? ¿De una recurrencia o de una condición progresiva, o 
bien estacionaria? Estos datos orientan hacia el peso que ha de darse a la exploración 
subsecuente. 

Aquí conviene preguntar al enfermo si relaciona sus sufrimientos actuales con 
problemas en su vida, o si supone que hay conexión entre aquéllos y algún evento 
externo. Ciertos enfermos relacionan la iniciación o el recrudecimiento de su 
padecimiento con situaciones de pérdida, amenaza o frustración. La opinión del sujeto 
debe ser tomada en cuenta, independientemente de que tal relación parezca o no 
plausible. 
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INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS 


La historia clínica psiquiátrica requiere que indaguemos sistemáticamente acerca de la 
presencia de otras manifestaciones patológicas. Esta parte del interrogatorio puede 
resultar innecesariamente prolongada si no enfoca primero aquellos síntomas cuya 
presencia nos obliga a ampliar el estudio en la dirección particular de los indicadores más 
comunes de disfunción en los diversos sistemas. La comorbilidad es una ocurrencia 
frecuente en los casos psiquiátricos. 

La náusea, el vómito, el dolor o el ardor de estómago, la constipación, el uso de 
laxantes, la diarrea, la colitis y la ictericia apuntan hacia una patología del aparato 
digestivo que, aun cuando no tengan relación con la enfermedad psiquiátrica, es 
necesario tomar en consideración en el manejo del caso. 

Los síntomas más frecuentes en cualquier padecimiento del aparato respiratorio son la 
disnea, la tos con o sin expectoración y el dolor en la región torácica. Debe interrogarse al 
paciente acerca de la presencia de estos síntomas. 

En el aparato cardiocirculatorio, la taquicardia, la bradicardia y las arritmias son 
síntomas que el enfermo descubre fácilmente y también el dolor precordial, que causa 
particular preocupación. El edema en la parte distal de las extremidades inferiores, la 
presión arterial elevada o la hipotensión siempre son importantes. La hipotensión 
ortostática es efecto colateral indeseable de algunos de los medicamentos más usados en 
psiquiatría. 

En cuanto al aparato musculoesquelético, una revisión somera debe inquirir acerca de 
la presencia o ausencia de dolores musculares o articulares, debilidad o pérdida de 
movimiento y dificultades para la marcha. 

La información acerca de disfunciones del sistema endocrino más accesible al 
interrogatorio incluye la intolerancia al frío y al calor, el exoftalmos y el crecimiento del 
cuello o de los pechos. La galactorrea, el hirsutismo y el mixedema deben ser tomados en 
consideración, y en forma especial la pérdida de peso y también el aumento, con una 
distribución de la grasa normal o especial. 

En cuanto a la piel, basta con interrogar al enfermo acerca de erupciones, prurito y 
pigmentaciones. 

Respecto al aparato urinario, el ardor y el dolor al orinar, la poliuria, la turbidez en la 
orina y la retención o la incontinencia son síntomas sobre los que se debe inquirir. 

Las funciones sexuales pueden en ciertos casos requerir un interrogatorio minucioso, 
pero no en la historia clínica psiquiátrica general. Nos interesan los cambios en el apetito 
y la potencia sexual y la eyaculación prematura o retardada en el varón, y el vaginismo, 
la dispaurenia y la anorgasmia en la mujer. 

En el área ginecoobstetrica debe inquirirse acerca de amenorrea, metrorragia, flujo, 
dolor y tensión premenstrual. Debe tomarse nota de la edad de la menarquia y, en su 
caso, la menopausia, y también del número de gestaciones y de abortos, si los hubo. Es 
importante preguntar acerca del uso de anticonceptivos, ya sean físicos u hormonales. La 
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fecha de la última menstruación es una referencia necesaria. 
Entre los síntomas vegetativos es pertinente indagar la presencia de parestesias, 
sudores, mareos, debilidad, frialdad de las extremidades y sequedad de las mucosas. 
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SITUACIÓN FAMILIAR, LABORAL, SOCIAL Y ECONÓMICA 


Debe precisarse el número de miembros de la familia, su integración o su desintegración, 
ya sea debida a abandono, muerte o a otras causas. En cuanto a organización familiar 
general, se distingue entre familias centradas en el padre y centradas en la madre. El 
padre puede ser una figura débil, ausente, y la madre tener entonces el mayor poder y 
autoridad. Es importante obtener la imagen de si se trata de una familia armónica o en 
pugna interior y si la interdependencia o la distancia entre los miembros son excesivas. 
Un aspecto psicodinámico accesible es la forma en que se ejerce la autoridad en el medio 
familiar. 

Ha de preguntarse si algún miembro de la familia sufre o sufrió trastornos mentales, 
alcoholismo o conducta delictiva o suicida. La presencia de esta clase de factores 
disruptivos en la vida familiar puede ser significativa. 

Las carencias económicas se expresan por deficiencias en las condiciones de la 
vivienda y en la alimentación. Las carencias afectivas y la pobreza cultural modelan el 
estilo de vida y el desarrollo de los hijos; los maltratos verbales o físicos hacia la esposa o 
hacia los hijos dejan en ellos huellas difíciles de borrar. 

Nos interesa saber quién provee el mantenimiento de la casa y cuál es su ocupación, si 
tiene empleo fijo o si carece de él. La situación puede ser menos precaria si la familia 
cuenta con otros proveedores. El ingreso global informa del nivel socioeconómico en que 
transcurre la vida familiar. 

Por último, el uso que la familia hace del tiempo libre es un indicador de su nivel de 
educación. Por lo tanto, es conveniente inquirir si este tiempo se utiliza en paseos, 
reuniones sociales, la práctica de algún deporte, la asistencia a espectáculos, la lectura, la 
música, etc., así como si el paciente tiene o no actividades de tipo familiar. 
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ANTECEDENTES PERSONALES 


La información acerca de problemas que hayan rodeado al embarazo de la madre, el 
parto y el puerperio es pertinente. Las complicaciones pueden tener relación con defectos 
en el desarrollo del sujeto en estudio. Su nacimiento pudo requerir el uso de fórceps u 
otras maniobras e intervenciones si la presentación fue distócica. 

Interrogamos acerca de la condición del producto, si su aspecto y peso fueron 
normales, si tuvo o no dificultad para respirar. También preguntamos si el niño presentó 
alguna anomalía congénita, morfológica o metabólica. 

¿Transcurrió el desarrollo temprano y el aprendizaje dentro de límites normales? 
¿Sufrió el paciente en su infancia retraso en el desarrollo, traumatismos severos o 
infecciones que afectaron el cerebro? Hay datos patológicos del desarrollo cuyo 
significado es importante: la enuresis, los terrores nocturnos, las crisis convulsivas, el 
sonambulismo, los espasmos al inicio del llanto, etc. ¿Fue problemática la conducta del 
niño en la casa y en particular en la escuela? Los problemas de la atención, acompañados 
o no de hiperactividad, los problemas específicos del aprendizaje en el área de la 
escritura, la lectura y el cálculo, y los defectos de la articulación del lenguaje, si los hubo, 
deben ser puntualizados. 

Debe interrogarse acerca de las fobias escolares y la angustia de separación, que 
pueden ser precursoras de otros trastornos. 

El abuso sexual deja huella y también otras experiencias infantiles traumáticas, tales 
como la muerte súbita de uno de los padres, escenas muy violentas entre ellos, etc. 
Podemos tener una idea de la severidad del síntoma al aclarar si el niño recibió o no 
ayuda profesional a causa de alguno de los problemas consignados. 

La adolescencia puede ser época tormentosa en la que pueden exteriorizarse 
problemas relacionados con el sexo o la agresión. La masturbación puede tener un 
carácter compulsivo. Las desviaciones sexuales adquieren en la adolescencia su 
verdadero significado. Estas desviaciones pueden ser aceptadas por la persona o ser 
fuente de angustia y sentimientos de culpabilidad. La selección de objetos de satisfacción 
sexual inapropiados (parafilias), como voyeurismo, exhibicionismo, fetichismo, paidofilia, 
etc., debe ser explorada si hay indicios de su presencia. 

Un problema común en los adolescentes gira en torno al sentimiento de identidad y la 
definición de la vocación en el sentido más amplio. Otros problemas frecuentes en los 
jóvenes se relacionan con la disciplina ejercida por sus padres, que pueden ser duros y 
autoritarios, o bien débiles y erráticos. La desilusión y el resentimiento son frecuentes en 
los adolescentes que llegan a descubrir fallas insospechadas en uno de los padres. En la 
escuela es una fuente frecuente de problemas la integración con el grupo de edad y la 
pugna con la autoridad. Una adolescencia tormentosa suele ser antecedente de otros 
problemas de relación con los demás en la edad adulta. Saber si la persona recibió ayuda 
profesional a causa de problemas en el tránsito a la adultez permite estimar su severidad. 

La ocurrencia de situaciones adversas agudas o crónicas, y de trastornos psiquiátricos 
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en la edad adulta, el climaterio y la senectud debe precisarse y describirse. Las 
experiencias de amenaza, de frustración o de pérdida contribuyen a la ruptura de un 
equilibrio mantenido en forma precaria. Si el sujeto presentó episodios previos de 
trastornos psiquiátricos, las características y pormenores deben precisarse. Por ejemplo, 
si el sujeto necesitó tratamiento: psicoterapia, farmacoterapia, electrochoques, etc., y si 
requirió o no hospitalización. 

Algunos antecedentes médicos tienen interés por sí mismos o por su posible relación 
con trastornos y enfermedades psiquiátricas y su manejo terapéutico. La diabetes, la 
hipertensión arterial, el infarto del miocardio, las disfunciones tiroideas, la hepatitis, la 
úlcera péptica, las alergias, los traumatismos e intervenciones quirúrgicas mayores y el 
glaucoma son algunas condiciones patológicas que no debemos pasar por alto. 


Consumo de sustancias tóxicas y problemas relacionados 


Dada la prevalencia y la importancia del abuso del alcohol y de los problemas que se 
relacionan con él, es importante formarse una imagen clara acerca de este punto. Si el 
sujeto consume bebidas embriagantes en forma excesiva conviene establecer la edad en 
que inició esta práctica y precisar si este consumo es cotidiano, discontinuo o episódico. 
Es necesario precisar la cantidad y el tipo de bebidas embriagantes, cuantificadas en 
términos del número de copas al día y a la semana. ¿Son bebidas destiladas o 
fermentadas?, ¿las consume en casa o fuera de casa?, ¿solo o acompañado? Con 
preguntas adecuadas se puede aclarar si se ha incrementado la tolerancia, si la persona ha 
desarrollado dependencia y si ha presentado el síndrome de abstinencia. 

El alcoholismo altera inevitablemente la conducta de la persona, y los problemas que 
genera son graves. La agresividad severa y la amnesia patológica se encuentran entre las 
complicaciones. Las personas que ingieren alcohol en exceso o que dependen de él, la 
mayoría de las veces tienen problemas familiares, laborales e incluso policiacos o legales. 
Todo lo anterior debe ser aclarado. Estamos obligados a indagar acerca de síntomas de 
carácter médico que se suelen presentar en el caso de la enfermedad: gastrointestinales, 
neurológicos, hepáticos, hemorrágicos y la ocurrencia de traumatismos y accidentes. Los 
trastornos psiquiátricos incluyen la celotipia, el delírium trémens, la alucinosis y los 
trastornos amnésicos y demenciales. 

Siempre que sea pertinente, el paciente debe ser interrogado acerca del abuso de 
drogas. Si los datos son positivos, se procede a aclarar el tipo de droga o drogas: 
sedantes, estimulantes, narcóticos, etc. ¿Se trata del consumo de sustancias adictivas de 
tráfico ilícito: mariguana, anfetaminas, cocaína, barbitúricos, heroína, alucinógenos, o de 
otras de uso industrial o doméstico, como los solventes e inhalables? El momento de 
inicio, la cantidad, combinaciones si las hay, y la frecuencia y forma de administración 
deben precisarse. Asimismo, hay que tomar en consideración los problemas que ocasiona 
el consumo de drogas —escolares, familiares, sociales, penales, etcétera—. 
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ANTECEDENTES FAMILIARES 


La consanguinidad es un factor de riesgo de defectos genéticos y se debe interrogar al 
sujeto acerca de ella. Los antecedentes familiares son casi siempre relevantes en relación 
con problemas psiquiátricos. Es necesario investigar si algunos familiares sufren o 
sufrieron condiciones tales como retraso mental, epilepsia, psicosis, demencia, 
alcoholismo, adicciones, suicidio o intentos de suicidio, conducta extravagante o criminal, 
etc. También ha de consignarse la ocurrencia de otros antecedentes médicos que tienen 
carga genética: obesidad, diabetes, asma, gota, hipertiroidismo, reumatismo, 
enfermedades cardiovasculares, úlcera péptica, litiasis e ictericia, para mencionar los más 
frecuentes y significativos. ¿Quién o quiénes son los familiares afectados? Conviene 
pasar revista a la familia a partir de los abuelos. En ciertos casos, es necesario el estudio 
minucioso del árbol genealógico. 
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EXAMEN DEL ESTADO MENTAL 


El examen del estado mental puede organizarse analizando separadamente las esferas 
afectiva, cognitiva, sensoperceptiva y fisiológica. Se incluye la evaluación de la actividad 
psicomotora. 


Esfera afectiva 


Conviene iniciar el examen por la esfera afectiva, no sólo por la frecuencia de los 
síntomas, sino porque de inicio es más fácil que una persona hable de su estado afectivo 
que del contenido patológico de sus percepciones o de sus pensamientos. 

Conviene definir los términos afecto, emoción y humor. Afecto es el término más 
inclusivo. Es el estado emocional prevalente, más o menos estable, que se estima 
principalmente por la información acerca de sentimientos, ruminaciones y conductas 
recientes y actuales, a menudo se le usa en forma intercambiable con humor. El humor o 
talante es un estado más permanente que la emoción. Una emoción incluye dos 
componentes: la experiencia subjetiva y la expresión. Las emociones básicas son: tristeza, 
miedo, cólera y gozo. 

Los trastornos del humor son cambios en distintas direcciones. Por arriba de la línea 
base se sitúan la felicidad, el gozo y el éxtasis. Hacia abajo de la línea: tristeza, aprensión, 
desesperación, miedo y pánico. Son también manifestaciones del afecto, la irritabilidad, el 
enojo y la cólera. 

Los términos labilidad emocional, afecto inapropiado, inestabilidad emocional, 
viscosidad y superficialidad emocional hacen referencia a estados específicos del afecto. 
La ciclotimia, la hipertimia y la hipotimia son distintas variaciones del estado afectivo. 

Una distinción importante es la que se hace entre la expresión emocional y el humor o 
talante. Ésta es una primera categorización. En quienes muestran un trastorno prevalente 
del humor se puede identificar un estado depresivo o una condición eufórica, etc. Es 
importante definir el clima afectivo de base. 

Las preguntas se encaminan a aclarar si el estado de ánimo actual del sujeto en estudio 
difiere notoriamente del que es habitual en él y a establecer si el nuevo estado puede 
calificarse con alguno de los términos siguientes: ansioso, abatido, irritable, agitado, 
colérico, exaltado, aplanado, inadecuado, apático, suspicaz, anhedónico o inestable. El 
talante del enfermo puede también calificarse de indiferente, pesimista, devaluado, 
desesperanzado, etc. Es obvio que más de uno de estos calificativos pueden ser 
necesarios para describir el estado afectivo del sujeto, pero en todo caso la descripción 
debe ser matizada. 

La distinción entre cambios durables y persistentes del humor habitual y cambios 
emocionales de corta duración, como son las explosiones coléricas o las crisis de 
angustia, es ciertamente importante. 
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Esfera cognitiva 


La cognición incluye la conciencia, la memoria, los procesos del pensamiento, las 
funciones del conocimiento y del lenguaje, la advertencia de la enfermedad y la 
abstracción. 

Tener conciencia es tener conocimiento o advertencia de algo: de uno mismo, de los 
otros y del medio. El estado de la conciencia varía entre la vigilia y el sueño y entre la 
“claridad” y el “oscurecimiento”, en respuesta a los estímulos ambientales. En un 
extremo de esta línea se sitúan el estupor y el coma. 

En la exploración de la esfera cognitiva es necesario evaluar el estado de la conciencia. 
¿Está el sujeto que se examina alerta y vigilante? ¿Puede concentrar su atención? De ser 
así, la exploración prosigue. Si el sensorio está claro, el sujeto podrá informarnos, al ser 
interrogado, si sufre o ha sufrido cambios transitorios como ausencias y automatismos y 
si ha presentado alguna vez pérdida de la conciencia acompañada o no de crisis 
convulsivas. Debe precisarse si el sujeto está orientado en cuanto a lugar, tiempo y 
persona. ¿Puede el estado de su conciencia calificarse de confuso, oniroide, estuporoso o 
comatoso? 

Algunas alteraciones de la conciencia son autoinducidas, como la expansión de la 
conciencia, el éxtasis y la disolución de las fronteras del yo en la unión mística. Otros 
estados especiales de la conciencia, como la disociación y la fuga, son características de 
la histeria. 


Memoria 


Los trastornos de la memoria son frecuentes. Sólo en parte conocemos la base 
neuroanatómica y funcional de la memoria. Sin embargo, algunos hechos generales están 
razonablemente establecidos. La información que conducen los receptores periféricos y 
los órganos de los sentidos llega a la corteza cerebral para su registro. La información 
categorizada se registra y se almacena por un “corto plazo”, y si ha de ser retenida se 
codifica, se almacena y se consolida a “largo plazo”. En el almacenaje de la memoria se 
identifican dos tipos de cambios bioquímicos. Unos rápidamente reversibles, relacionados 
con la memoria a corto plazo, y otros relativamente estables y tal vez autorreplicantes en 
relación con la memoria a largo plazo. Los cambios a corto plazo son cambios 
estructurales en el ácido ribonucleico en tanto que los cambios a largo plazo son 
mediados por síntesis de proteínas. Cuando se requiere la información, la persona la 
busca a voluntad del banco de memoria apropiado. La recepción de la información 
requiere que los receptores y sus vías estén intactos. La recuperación de la información 
precisa de la integridad de los lóbulos temporales. 

Las lesiones del lóbulo temporal y de sus conexiones con el diencéfalo pueden causar 
trastornos profundos en la memoria, porque estas áreas contienen circuitos que son 
esenciales para esta función. Estos circuitos están en relación con la formación reticular 
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superior y con el neocórtex. Sabemos también que la memoria para el lenguaje, el cálculo 
aritmético y el aprendizaje especial, así como la orientación visual espacial, tienen una 
localización en la neocorteza del lóbulo parietal. Los mecanismos hipocampoencefálicos 
son un circuito universal para el aprendizaje y la memoria, y la neocorteza contiene 
circuitos para funciones especiales. 

El examen detallado de la función mnésica está indicado en ciertos trastornos. En un 
examen psiquiátrico general es necesario establecer si la memoria para fijar eventos o 
recordar hechos recientes se conserva y también debe explorarse la memoria remota. 

Como función general, la memoria puede estar aumentada o disminuida. Hay personas 
que poseen una memoria “fotográfica” del detalle y del conjunto. En general son 
personas muy inteligentes. En cambio, quienes tienen una inteligencia baja suelen tener 
una capacidad mmésica pobre. Sin embargo, en la memoria la inteligencia no es crucial. 
Por ejemplo, ciertos individuos brillantes pueden ser muy distraidos y por ello son 
“desmemoriados”. En cambio hay deficientes o retrasados mentales que tienen una 
memoria notable para ciertas tareas (idiotas sabios). En la intoxicación por anfetaminas y 
drogas psicodélicas suele haber un aumento de la memoria. 

La disminución o la pérdida de la memoria para hechos recientes (a corto plazo) se 
debe a daños en el mecanismo de registro o consolidación de la información. Este 
trastorno es un signo inespecífico en todos los trastornos que alteran la atención y la 
vigilancia (delírium, estupor, depresión profunda, crisis de ansiedad) y es un signo 
específico de la disfunción de la corteza cerebral, como ocurre en la demencia y en los 
estados postictales. La pérdida de la memoria para hechos recientes puede indicar daño o 
atrofia cortical, especialmente de la región del hipocampo. La memoria reciente es más 
vulnerable que la remota y en todos los trastornos cerebrales su pérdida es 
diferencialmente mayor. De hecho, si alguien pierde primero la memoria remota, hay que 
sospechar simulación o histeria. 

La pérdida de la memoria a largo plazo se debe a dificultades en la recuperación de la 
información. Puede ser un signo inespecifico del olvido normal y de la evitación de 
memorias dolorosas. 

En el envejecimiento normal y en la demencia que se instala lentamente hay una 
pérdida notable de la memoria reciente y conservación de la memoria remota, si bien con 
el tiempo ambos tipos de memoria quedan afectados. 

Cuando la memoria está alterada en general, las deficiencias son inconsistentes y 
disparejas. La memoria de material verbal o auditivo o la habilidad aritmética y otras 
funciones especiales pueden estar más afectadas y otros aspectos de la memoria estar 
intactos. Esta alteración se ve a menudo en la demenciación lenta o en lesiones discretas 
del cerebro. 

El término amnesia se aplica más apropiadamente a la pérdida global de la memoria 
para un bloque de memorias y un tiempo determinado. Estas formas de amnesia pueden 
ser globales, lacunares, discretas, continuas, dependientes o no “de estado”, anterógradas 
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o retrógradas. Cada una de estas formas se asocia con trastornos diferentes. Por ejemplo, 
en los estados paranoides hay distorsión de la memoria y también la hay en la depresión 
y en la manía. La causa es el estado emocional del individuo. 

El fenómeno conocido como déja vu o déja connu consiste en que un lugar extraño es 
visto como familiar. Su contrapartida es que el sujeto experimente escenas familiares 
como extrañas. Estos fenómenos pueden ocurrir en forma ocasional a personas 
normales, pero cuando son frecuentes se les asocia con descargas del lóbulo temporal. 
Menos frecuentemente se les encuentra en la esquizofrenia y en la histeria. 

La confabulación es un síntoma regular en los síndromes orgánicos cerebrales, tal es 
el caso de la psicosis de Korsakov. Los huecos amnésicos se llenan de material falso. El 
síntoma se presenta en trastornos neurofisiológicos y en algunos estados tóxicos o 
metabólicos. 

El término amnesia retrógrada se refiere a la pérdida de memoria de los eventos que 
ocurren inmediatamente antes de un trauma cerebral que causa pérdida de la conciencia. 
La amnesia puede extenderse hacia atrás para un tiempo variable. Esta amnesia se debe a 
una disrupción del proceso de consolidación de la memoria. Con el tiempo puede 
reducirse el rango de este periodo de amnesia. El término amnesia anterógrada se refiere 
a la pérdida de memoria de los eventos que ocurren inmediatamente después de la 
recuperación de la conciencia a causa de un traumatismo craneoencefálico severo. Sus 
causas son también orgánicas y no hay recuperación con el tiempo. En personas que han 
sufrido traumatismos craneoencefálicos se investiga la extensión de la pérdida de la 
memoria de eventos que precedieron al accidente y de los subsecuentes. 

Un evento psicológicamente traumático puede no ser recordado en la vigilia y, sin 
embargo, serlo vividamente en los sueños. La pseudoamnesia debida a traumas 
emocionales abarca un periodo global y es posible la restitución de las memorias. 

En la clínica es imprescindible distinguir entre los trastornos orgánicos y los trastornos 
psicogénicos de la memoria. Los trastornos orgánicos se caracterizan por una pérdida 
total, por episodios específicos o por lagunas que son relativamente inaccesibles. 


Lenguaje y conocimiento 


Hay trastornos de la esfera cognitiva que cuando están presentes se manifiestan en algún 
grado desde el principio del examen. De ser así, deben ser cuidadosamente explorados. 
Uno de ellos es la afasia. En un examen psiquiátrico general, la distinción esencial debe 
hacerse entre afasia motora, defecto en la expresión de las palabras debido a que se ha 
perdido su fórmula verbal, y afasia sensorial, defecto en la comprensión de las palabras. 
Con frecuencia se combinan ambas modalidades. En estados de daño cerebral severo, 
postraumático, circulatorio o degenerativo, pueden también estar presentes apraxia y 
agnosia. La primera consiste en la pérdida de fórmulas motrices para llevar a cabo 
acciones habituales, y la segunda, en la pérdida de la capacidad de reconocer segmentos 
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del propio cuerpo. La exploración de la esfera cognitiva varía en amplitud, de acuerdo 
con el tipo de problema que destaca en el cuadro clínico. 

Los centros del lenguaje se localizan en el hemisferio cerebral dominante. La porción 
posterior y superior del lóbulo temporal, llamada área de Wernicke, juega el papel 
principal en las funciones receptivas del lenguaje, y su lesión causa alteración severa de la 
comprensión auditiva; el enfermo tiene dificultades al usar nombres y al nombrar objetos, 
si bien el lenguaje tiende a ser fluido y bien articulado. La porción inferior de la 
circunvolución precentral del lóbulo frontal, llamada área de Broca, juega el papel 
principal en las funciones expresivas del lenguaje. La lesión en esta área daña 
severamente el lenguaje. Típicamente éste no es fluido sino laborioso y las frases no 
tienen estructura gramatical; las personas afásicas evitan usar adjetivos y emplean giros 
verbales en lugar de nombres y verbos. Como característica, su lenguaje es un tanto 
telegráfico. 

Las dificultades en la comprensión no se limitan al lenguaje oral, sino que incluyen al 
escrito. La deficiencia en la lectura (alexia) y en la escritura (agrafia) se producen por 
lesiones en el área del lóbulo parietooccipital inferior en el hemisferio dominante y en la 
porción superior del girus precentral del lóbulo frontal. Todas las funciones del lenguaje 
dependen de las áreas de asociación de los lóbulos prefrontales implicadas en la 
planeación de la conducta. 

No sólo en los síndromes neurológicos se encuentran daños en el lenguaje. Por 
ejemplo, el mutismo de los enfermos catatónicos y de algunos pacientes psicóticos 
deprimidos puede confundirse con afasia. La flojedad de las asociaciones de los 
esquizofrénicos, la fuga de ideas y el lenguaje incoherente han de ser tomados en cuenta 
en el diagnóstico diferencial. 

Las agnosias, trastornos de la identificación de sensaciones complejas, pueden ser 
confundidas con enfermedades psiquiátricas del tipo de las esquizofrenias. La 
anosognosia es la falta de reconocimiento o la negación de la existencia de una 
enfermedad. La somatotopagnosia es la alteración en el reconocimiento por parte del 
paciente de su propio cuerpo o de partes de él. La aestereognosia es la incapacidad de 
reconocer objetos por medio del tacto. El término agrafognosia señala la falta de 
reconocimiento de letras o números escritos en la piel. 

La inatención sensorial y la inadvertencia del defecto (anosognosia) son más comunes 
en lesiones del lóbulo parietal derecho. La agnosia de los dedos y la confusión derecha- 
izquierda son más comunes en las lesiones del lóbulo parietal izquierdo. La inatención 
sensorial, o sea el descuido del lado contralateral a la lesión, es patognomónica de lesión 
del lóbulo parietal unilateral. La inatención sensorial constituye un aspecto de la 
anosognosia. Este signo, asociado con lesiones del lado derecho, puede ser tan dramático 
que el paciente desconoce el lado afectado de su cuerpo, no puede reconocer o nombrar 
partes específicas y niega su incapacidad, que es notoria. 
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Conciencia de enfermedad, autoadvertencia y negación de la enfermedad 


La capacidad de abstracción se explora valorando la comprensión por el sujeto de 
comunicaciones abstractas y de las instrucciones que se dan al paciente. Se puede 
explorar la capacidad de abstracción pidiéndole que interprete un proverbio o designe 
similitudes o diferencias entre objetos. La capacidad de abstracción implica pasar de lo 
concreto a lo genérico. Resulta evidente que la capacidad de hacer abstracciones está 
influida por la educación y la cultura. 


Pensamiento 


No es posible conocer directamente los pensamientos de una persona. Hacemos 
inferencias acerca de ellos a partir de sus comunicaciones orales o escritas. Al clínico le 
interesan dos aspectos: la corriente del pensamiento, es decir, la forma en que la 
persona habla o escribe, y el contenido del pensamiento, o sea lo que la persona dice. 

En una persona sana, la comunicación está dirigida a quien escucha y el discurso es 
fluido y tiene un ritmo, las palabras, las frases y las conexiones entre ellas son lógicas y 
están orientadas hacia una meta, de modo que es fácil seguir su corriente. Primero es 
necesario establecer si hay alteraciones formales: si el discurso es fluido, lógico y realista, 
o bien si es incoherente, ilógico y carente de fluidez y espontaneidad. El curso del 
pensamiento puede ser lento o acelerado. El bloqueo es notorio en algunos casos 
patológicos, y la pérdida de la meta del discurso alcanza su máxima expresión en la fuga 
de ideas de los enfermos maniacos. La disgregación es un fenómeno que debe 
distinguirse de la fuga de ideas y también del empobrecimiento característico de los 
estados demenciales. Las alteraciones del pensamiento incluyen la presencia de otros 
elementos: soliloquios, neologismos, perseveración y las respuestas aproximadas. 

En algunos estados patológicos, las alteraciones de la corriente del pensamiento son 
características. En la demencia, las ideas son pobres, circunstanciales, les falta dirección, 
hay perseveración y a veces mutismo. En el delirium, la conciencia es fluctuante y hay 
“oscurecimiento” del sensorio. En la afasia expresiva hay circunloquios, y en la receptiva 
la falta de dirección es notable. En el pensamiento de enfermos esquizofrénicos se 
identifican algunas alteraciones formales: la desconexión entre las ideas, el aflojamiento 
de las asociaciones, el bloqueo y la sobreposición de unos temas con otros. En el subtipo 
catatónico, también hay pobreza de ideas y mutismo. En la manía hay “fuga de ideas”, 
que se caracteriza por desconexión, distractibilidad y una velocidad excesiva en el 
lenguaje. En la depresión severa hay fijeza de ideas y lentitud en el lenguaje. En los 
trastornos esquizoafectivos suelen combinarse los trastornos formales del pensamiento 
esquizofrénico con otros propios de la manía o la depresión. La persona severamente 
angustiada puede tener obstáculos para comunicarse, y las personas obsesivo 
compulsivas son repetitivas y minuciosas en sus relatos. 
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El examen de la forma del pensamiento se completa con el de sus contenidos. Freud 
distinguió dos tipos de procesos del pensamiento: primarios y secundarios. Los procesos 
primarios no están basados en la realidad, no son racionales, ni causales, ni temporales; 
son simbólicos, y en ellos los análogos y los opuestos pueden tomarse como iguales. En 
contraste con los procesos secundarios, tienden a ser lógicos y racionales. La información 
está organizada en el tiempo y en el espacio, y en ellos se emplean símbolos 
convencionales. Los procesos primarios dominan en los sueños, las fantasías y en la 
inspiración creativa. Los procesos secundarios operan siguiendo el principio de la realidad 
y son utilizados para resolver problemas, planear y comunicar. En los procesos primarios, 
el pensamiento es autista e inapropiado en situaciones que requieren ser abordadas en 
términos de procesos secundarios. 

La alteración del contenido del pensamiento se hace evidente por diferentes tipos de 
ideas patológicas. Las características de estas ideas deben ser definidas en detalle. 

Las preocupaciones excesivas deben distinguirse de las ideas sobrevaloradas, y 
ambas, de las obsesiones y de las compulsiones. 

Las quejas somáticas, sin base patológica demostrable, varían entre la preocupación 
temerosa de sufrir trastornos corporales, el miedo irracional a sufrirlos y la convicción de 
que se han de padecer. Las quejas somáticas están moldeadas por la cultura y expresan 
tensiones o necesidad de atención. Las quejas somáticas pueden presentarse asociadas 
con otros síntomas psiquiátricos. Los delirios somáticos están presentes tanto en las 
depresiones psicóticas como en los síndromes orgánicos cerebrales. 

Las obsesiones son pensamientos involuntarios que emergen en la conciencia y la 
dominan por un tiempo, sin que la persona que las sufre pueda librarse de ellos, aun 
cuando piense que son absurdos. Pueden ser pensamientos aislados, secuencias de 
pensamientos, miedos o impulsos. En los estados obsesivos, los deseos pueden estar 
contrarrestados por prohibiciones y compulsiones. Es característico que, si la acción se 
inhibe, el sujeto experimente angustia. Es necesario distinguir entre las obsesiones y los 
“pensamientos forzados”: aquéllas son órdenes ajenas que se generan internamente, y 
estos últimos son propios de las psicosis. 

Las fobias son miedos irracionales suscitados por la percepción de un objeto o la 
anticipación de una situación o un pensamiento asociado. Algunas fobias son aprendidas 
y en ellas es posible establecer su asociación con un objeto o evento. Hay fobias que 
consisten en la anticipación de eventos aterrorizantes en forma obsesiva, y también las 
hay que son miedos ordinarios exagerados y racionalizados. 

Conocemos la procedencia de algunas fobias, mas no de otras que son misteriosas. En 
las fobias cercanas a los peligros reales hay una desproporción entre el miedo y el peligro. 
El sujeto teme que si no puede evitar la situación fóbica le ocurrirá algo grave. Las fobias 
tienden a generalizarse para incluir otros objetos y situaciones relacionados con la 
original. El sujeto reconoce la irracionalidad de su fobia y, sin embargo, restringe sus 
actividades para no sufrir angustia. Algunas fobias son causa de gran incapacidad social. 
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Es clara la diferencia entre una fobia y un miedo con base en la realidad. También se 
distingue la fobia de las reacciones de angustia difusa e inespecífica. Las fobias pueden 
presentarse en forma aislada o constituir un síntoma en algunos trastornos, como el 
trastorno obsesivo, la hipocondriasis, la depresión psicótica y la esquizofrenia. 

Las fobias pueden ser simples, como la claustrofobia, la fobia a los animales, a los 
insectos. Otros tipos de fobia son la agorafobia y la fobia social, pero las fobias pueden 
referirse a cualquier objeto o situación cuya presencia o anticipación genera angustia 
severa. El paciente puede no hacer mención espontáneamente de alguna de sus fobias y 
debe ser interrogado de manera directa. 

Los delirios son creencias individualizadas, inaccesibles a la razón, falsas y con 
frecuencia bizarras. La convicción que tiene el individuo de que sus delirios son 
verdaderos se apoya en su fuerte carga emocional. Dado que su creencia no es 
compartida por otros, su funcionamiento personal y social está afectado, ya sea en forma 
circunscrita o general. Las creencias delirantes difieren de las creencias ideológicas en 
que estas últimas son compartidas por un grupo social y no interfieren con el 
funcionamiento de quien las tiene. A diferencia de las obsesiones, la persona con delirios 
los acepta y no desea verse libre de ellos. Sin embargo, la distinción entre delirio y 
obsesión no es siempre tan clara y hay superposiciones. 

En personas psicóticas, los delirios, las fobias y las obsesiones pueden coexistir. Lo 
que es ambiguo, desconocido y carece de estructura, significado y dirección produce 
angustia, que puede ser intolerable, y por ello el enfermo da explicaciones que intentan 
reconciliar sus ideas con la realidad. 

Las creencias delirantes son explicaciones que conllevan una fuerte convicción por la 
carga emocional que las apoya. Si una creencia es rechazada por el grupo, el individuo se 
siente aislado y su relación con el grupo se ve afectada. La formación de delirios es 
resultado de un intento de explicarse lo inexplicable. Si un delirio se construye 
lentamente, por lo general está más estructurado que si se genera rápidamente, lo cual 
ocurre en las psicosis agudas. 

Los delirios no son susceptibles de ser modificados por la persuasión y pueden tener 
una partícula de verdad, basada en experiencias o interpretación de eventos pasados. 

Los delirios se clasifican tomando en cuenta su sistematización y su tema 
predominante. Los delirios no sistematizados invaden todas las áreas del pensamiento, se 
presentan en enfermedades de principio brusco y progresión rápida. En estos casos el 
sujeto está confuso, obnubilado y es frecuente que esté agitado y alucinado. En estos 
casos, el sistema delirante es cambiante porque tiene que explicar muchas cosas. Los 
delirios no sistematizados son comunes en el delírium, en los episodios esquizofrénicos 
agudos, en los estados maniacos, en las demencias, en las psicosis tóxicas como las 
causadas por anfetaminas y en la alucinosis alcohólica. Los delirios sistematizados se 
presentan en enfermedades cuyo principio y progresión es más lento y usualmente se 
circunscriben a áreas limitadas. La conciencia es clara, la orientación está preservada y 
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las alucinaciones son infrecuentes. El sistema delirante se construye sobre alguna 
evidencia circunstancial y malas interpretaciones. El funcionamiento social general del 
sujeto puede mantenerse relativamente bien. Los delirios sistematizados se presentan en 
la esquizofrenia paranoide crónica, en los estados paranoides, en la depresión psicótica y 
tempranamente en la demencia. La celotipia de los alcohólicos es un buen ejemplo. 

Los contenidos de los delirios se relacionan con las angustias básicas de los seres 
humanos: la salud (delirios somáticos, hipocondriacos), la seguridad económica (delirio 
de pobreza, miseria), el control (delirio de pérdida de la razón y de la voluntad), la 
importancia personal (delirio de grandeza y de referencia), el valor moral (delirio de 
minusvalía, culpa y pecado) y deseos eróticos (delirio de infidelidad sexual, celos, 
erotomania, etc.). Los delirios de influencia incluyen a menudo experiencias 
características como son el robo del pensamiento, el pensamiento audible, la difusión del 
pensamiento y la inserción de pensamientos. En conjunto, estas experiencias apuntan a 
una psicosis de tipo esquizofrénico. Algunas experiencias psíquicas extraordinarias, como 
la comunicación con la divinidad, son frecuentes en algunas psicosis. 

En casos excepcionales, unas personas tienen el poder de imponer en otros sus 
convicciones delirantes y les hacen compartir su delirio (folie á deux). 

Ciertas situaciones culturales, como la creencia en la brujería y en la posesión por 
espíritus, influyen en el contenido de los delirios. Entre algunas creencias irracionales 
compartidas por los miembros de una sociedad y los delirios individuales hay 
semejanzas. 

La exploración del estado mental dirigida a identificar la presencia de delirios y otros 
contenidos patológicos del pensamiento requiere tacto y habilidad, ya que el enfermo 
asume que sus experiencias son normales o las oculta deliberadamente. 


Esfera perceptual 


La separación entre lo normal y lo patológico en la esfera perceptual es sutil. Hay 
distorsiones perceptuales, como son las ensoñaciones y las alucinaciones hipnagógicas, 
que se presentan antes del sueño, e hipnopómpicas, al despertar. También es necesario 
distinguir entre las alucinaciones y algunas “experiencias reveladoras”. Las alucinaciones 
no son parte del contexto religioso del individuo e interfieren con su funcionamiento 
social. La experiencia perceptual patológica se asocia generalmente con otros signos y 
síntomas indicadores de enfermedad psiquiátrica. Es necesario determinar el grado en 
que la conducta del sujeto se ve afectada por la experiencia, su convicción y la 
concordancia con otros signos y síntomas. 

Al explorar la esfera sensoperceptiva hay que constatar que las vías sensoriales estén 
intactas. Normalmente, las percepciones dependen de la presencia de estímulos. Algunas 
percepciones falsas pueden deberse a disfunciones del aparato receptor. Las 
alucinaciones, experiencias intensas, vívidas, que la persona considera reales, deben 
diferenciarse de las pseudoalucinaciones, experiencias receptivas que la persona sabe que 


71 


no son reales. La distinción es fundamental. 

Las ilusiones son percepciones distorsionadas de objetos presentes. Las ilusiones 
emergen activadas por una necesidad intensa y son favorecidas por el oscurecimiento 
perceptual. En general, es menor su impacto en la conducta explícita de la persona que 
las experimenta. 

En esta esfera, los fenómenos con mayor significado patológico son las alucinaciones. 
Entre éstas, las auditivas y las visuales son más comunes que las olfativas, táctiles y 
cinestésicas. Las alucinaciones menos formadas, no descriptivas o fluctuantes son 
causadas por procesos orgánicos o metabólicos, y las más formadas, prolongadas, 
discretas y susceptibles de ser descritas son causadas por enfermedades psiquiátricas. En 
principio, diferentes trastornos se asocian con diferentes tipos de alucinaciones. 

Una teoría postula que la alucinación se produce al reducirse el ingreso sensorial, en 
tanto que el nivel de alerta general permanece. Esto explica que las imágenes que se 
originan dentro del cerebro puedan ser percibidas como si se originaran en el exterior y 
llegaran a la conciencia a través de nuestros sentidos. Se requiere un nivel elevado de 
despertamiento y que ciertos circuitos perceptuales reverberen lo suficiente para atraer la 
atención del sujeto. Se trata de percepciones registradas que son liberadas en el campo de 
la conciencia por la desinhibición de circuitos cerebrales. 

Se asume que algo semejante ocurre en los sueños y en las visiones. La vividez de las 
alucinaciones depende del grado de despertamiento cortical. 

Las alucinaciones auditivas pueden ser elementales, sonidos o voces aisladas, o 
discursivas y organizadas. Las primeras son más comunes en los trastornos orgánicos, y 
las segundas son propias de los trastornos esquizofrénicos. Las alucinaciones más 
comunes son las verbales, voces imaginadas. El sujeto puede percibir estas voces como 
emanadas del interior de su cabeza, o bien como si provinieran del exterior. Pueden ser 
poco claras o bien definidas y comprensibles. Pueden experimentarse como voces 
familiares o extrañas, y pueden tener la calidad de un mandato, lo que hace que el 
paciente se incline a seguirlas como órdenes o indicaciones. Las voces pueden ser 
comentarios a los actos del paciente o referirse a él en tercera persona. Pueden ocurrir 
por lapsos breves o ser constantes. Su contenido puede ser hostil y acusador, o 
consolador y cordial. Una forma especial de alucinaciones es “el eco del pensamiento”; el 
sujeto oye sus pensamientos como hablados, en voz alta, conforme los piensa. 

Las alucinaciones visuales siguen en frecuencia a las auditivas. Pueden ser diseños 
informes de colores o bien caras de animales o figuras humanas. A veces son agradables, 
pero las más de las veces son amenazantes: la virgen, el diablo, escenas religiosas o 
visiones del infierno. Las alucinaciones más elementales se deben a causas bioquímicas, 
neurofisiológicas o neurológicas. Las alucinaciones visuales pueden ser causadas por 
condiciones tales como la fiebre, la hipoglicemia, la deshidratación, la interrupción de 
drogas sedantes, la pelagra y los trastornos endocrinos, tóxicos y diversos estados 
orgánicos. Estas alucinaciones son un rasgo común de auras que preceden a descargas o 
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ataques migrañosos. Pueden ser un síntoma en la narcolepsia y en las descargas 
epilépticas parciales. También pueden ser ocasionadas por sustancias como la belladona, 
el ácido lisérgico, la feniletilamina, las anfetaminas, el tetrahidrocannabinol, los narcóticos 
y sus antagonistas y las drogas sedantes o hipnóticas, así como por los esteroides y por la 
suspensión del alcohol. Las alucinaciones visuales asociadas con desorientación y 
deficiencia de la memoria reciente indican delirium. 

Una variedad peculiar de alucinaciones visuales consiste en que el sujeto ve a su doble 
o deja de verse a sí mismo ante el espejo (alucinación negativa), o ve a personas que le 
son familiares como impostores y a personas extrañas como familiares (síndrome de 
Capgras). Las distorsiones del esquema corporal y las alucinaciones negativas son 
características de alteraciones parietooccipitales. 

Las alucinaciones del olfato, el gusto y el tacto tienden a ser más elementales que las 
auditivas O las visuales. Generalmente son displacenteras, como olores pútridos o 
insectos que caminan (formicación). 

Otros fenómenos patológicos en esta esfera son las alteraciones del sentimiento de 
identidad, las distorsiones de la imagen corporal, los sentimientos de despersonalización e 
irrealidad (desrealizaciön), los falsos reconocimientos y las paramnesias, que se refieren a 
fenómenos de lo ya visto y lo ya conocido. Aún menos frecuentes resultan las 
alucinaciones negativas, que ya hemos mencionado, y las experiencias de autoscopia. 

Las distorsiones de la imagen corporal consisten en que el individuo se ve a sí mismo 
“en espejo”, con el cuerpo alargado o con partes del cuerpo deformadas; por ejemplo, las 
extremidades. Las distorsiones de la imagen corporal se presentan en la esquizofrenia, las 
depresiones psicóticas, los estados delirantes, las lesiones del lóbulo temporal, y como 
parte de una aura epiléptica o migrañosa. Las sustancias alucinógenas las causan en 
algunos casos. 

La despersonalización consiste en que el sujeto se percibe a sí mismo como ajeno o 
separado de sus propios pensamientos, de los otros y de situaciones familiares. Puede 
tenerse un sentido de descorporalización o una disminución del sentimiento de 
autoidentidad. Las experiencias ordinarias tienden a perder su significado emocional, no 
hay rapport con otros y la persona se experimenta como un autómata que lleva a cabo 
acciones de manera mecánica o como en trance. Por lo común, este síntoma se asocia 
con la desrealización; el ambiente parece extraño, irreal y carente de significado 
emocional. Ambos estados pueden presentarse en las depresiones severas, en los estados 
de angustia y en otros estados psicopatológicos. 

Salvo las alucinaciones visuales y las auditivas, el resto son difíciles de describir y el 
enfermo puede no mencionarlas si no se le interroga específicamente acerca de ellas. 

Las experiencias delirantes moldean el contenido de las alucinaciones. Si un paciente 
tiene alucinaciones se puede inferir que también tiene delirios, pero quien tiene delirios 
puede no tener alucinaciones. El contenido de las alucinaciones está moldeado por 
experiencias pasadas, la personalidad del sujeto, las variables culturales y los conflictos 
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personales: de culpa, vergüenza, inseguridad, soledad y exaltación del significado 
personal. 

En las enfermedades mentales crónicas, con el tiempo las alucinaciones son menos 
perturbadoras y algunos enfermos acaban por verlas como acompañantes cordiales. 


Esfera fisiológica 


En las enfermedades y trastornos psicopatológicos ocurren trastornos en la esfera 
fisiológica. Los más frecuentes son los del sueño y de otros ritmos biológicos, del apetito, 
de las funciones del sistema nervioso autónomo y de la percepción del dolor. 


Sueño 


La privación del sueño y de los ensueños puede causar algunas alteraciones del estado 
mental. Los fármacos que influyen en los patrones del sueño —hipnöticos, sedantes, 
tranquilizantes y estimulantes— tienen también efecto en el humor, en el pensamiento y 
en la conducta; y otras sustancias, energizantes, que influyen en el humor, el 
pensamiento y la conducta, también actúan en los patrones del sueño. La conciencia y el 
sueño emplean los mismos mecanismos cerebrales. 

Es normal dormir de seis a nueve horas en la noche. Las alteraciones del sueño 
pueden consistir en un periodo prolongado antes de conciliar el sueño, un sueño 
demasiado ligero o con ensueños, un despertar prematuro en la mañana o varios de estos 
aspectos combinados. 

En cierto grado, los trastornos del sueño tienen distintos significados. La dificultad para 
conciliar el sueño puede deberse a preocupaciones inespecíficas, pero despertar 
demasiado temprano y tener dificultad para volver a dormir es característico en las 
depresiones endógenas, tanto unipolares como bipolares. El sueño también se altera en 
las neurosis de angustia y en los estados de agitación de la demencia. Algunas personas 
que duermen piensan que no duermen. 

La hipersomnia es la extensión del periodo normal de sueño. Si bien en las 
depresiones es más común el insomnio, la hipersomnia también puede estar presente en 
la fase depresiva de la enfermedad maniaco depresiva. En los casos de hipersomnia hay 
que tomar en cuenta a la encefalitis, lesiones que ocupen espacio en la cavidad craneal, la 
hiperglicemia, el hipotiroidismo y la esquizofrenia crónica. 

El insomnio, o sea la dificultad para comenzar a dormir, puede asociarse con depresión 
leve, pero en las depresiones severas es más común la interrupción prematura del sueño. 
En tales casos, la persona despierta bruscamente en la madrugada. 

En los síndromes orgánicos cerebrales, como en el delírium, es habitual que haya 
dificultad para empezar a dormir, despertar en el curso de la noche y tener somnolencia 
diurna. El ciclo sueño-vigilia puede ser alterado por el abuso de drogas psicoactivas. 
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Una alteración de los ritmos biológicos con alteraciones del sueño ocurre en un 
subgrupo de enfermos maniaco depresivos, quienes en forma recurrente presentan 
episodios de la enfermedad en una estación del año, por ejemplo, en la primavera o el 
invierno. Este dato debe tomarse en cuenta con fines de prevención. 

Hay un síndrome que se presenta en personas obesas. Están somnolientas durante el 
día y duermen mal en la noche, debido a problemas mecánicos en la respiración. Las 
apneas del sueño se deben a que los tejidos blandos de las vías aéreas superiores, lengua, 
garganta y laringe, se relajan y la respiración se obstruye funcionalmente. Puede así 
iniciarse un círculo vicioso de hipoventilación alveolar, hipertensión pulmonar, falla del 
corazón derecho, anoxia cerebral y somnolencia subsecuente a la incapacidad para 
dormir satisfactoriamente. Las personas que sufren este trastorno roncan y tienen cefalea 
al despertar. La traqueostomía permanente puede ofrecer un alivio dramático. 

La narcolepsia consiste en ataques de sueño súbito, que duran usualmente desde 15 
minutos hasta varias horas y que se asocian con otros trastornos de la motricidad, la 
percepción y la conciencia. 

El síndrome de Klein-Lewin se presenta en adolescentes, y se caracteriza por 
episodios de sueño de varios días de duración, interrumpidos por breves estados de 
vigilia, durante los cuales el paciente come de manera voraz, especialmente dulces. 
Cuando despierta, se le ve confuso, cansado y disártrico. 

Hay otras alteraciones en la calidad del sueño como el bruxismo (rechinar de dientes) y 
la enuresis en niños y adolescentes. 

En caso de sonambulismo, la persona duerme y lleva a cabo actividades simples y 
automáticas como hablar, responder, caminar, etc. Al despertar, no recuerda lo sucedido. 
El sonambulismo y la enuresis se inician en los estados III y iv del sueño y no en el sueño 
de movimientos oculares rápidos (MOR). El sonambulismo en los niños no es un indicador 
importante, pero en los adultos expresa una tendencia disociativa y es común en la 
histeria. Algunas drogas, como los sedantes y las benzodiazepinas, predisponen al 
sonambulismo a ciertos individuos. 

Los sueños terrorificos pueden acompañar a algunas condiciones de delirio, en 
especial al delírium trémens. En ocasiones tienen un contenido repetitivo. En las neurosis 
traumáticas, el episodio traumático se revive en el sueño. 

Además del ciclo sueño-vigilia y de la actividad MOR, hay otras actividades gobernadas 
por relojes biológicos y ritmos circadianos. Relacionadas con biorritmos están las 
variaciones del humor en el curso del día. Algunos individuos funcionan mejor en la 
mañana y otros en la noche. Esto último se acentúa notablemente en sujetos deprimidos. 

En las mujeres es frecuente la irritabilidad y la angustia premenstrual. La ganancia de 
peso, el insomnio y la inestabilidad emocional se relacionan con variaciones en los niveles 
de progesterona-estrógenos. En estos periodos biológicos, algunos síntomas pueden 
intensificarse y otros presentarse. 

En diversos estados psicopatológicos son comunes las irregularidades en la 
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menstruación. Sin embargo, el aumento en la frecuencia y la cantidad, así como la 
metrorragia, se deben a patología orgánica. Pueden encontrarse alteraciones menstruales 
en una variedad de condiciones psiquiátricas, como son los estados crónicos de angustia, 
la depresión severa, la anorexia nerviosa, la conversión histérica, la esquizofrenia, etc. La 
amenorrea es un efecto colateral de sustancias psicotrópicas, especialmente neurolépticas 
y tricíclicas, pero también puede ser signo de una disfunción endocrina, como el 
hipertiroidismo, la enfermedad de Cushing y el panhipopituitarismo. 


Apetito 


Los trastornos del apetito y del peso que se instalan y duran un periodo prolongado son 
signos importantes. En el tratamiento psiquiátrico con fármacos, el apetito y el peso han 
de ser vigilados. Si bien la conducta alimentaria está influida por variables sociales, 
culturales y psicológicas, también es cierto que está bajo poderosos controles fisiológicos. 
Los centros cerebrales de la saciedad y del apetito tienen relación con la serotonina. Su 
baja se asocia con aumento del apetito y ganancia de peso, y su elevación con 
disminución del apetito y pérdida de peso. Apetito y peso van generalmente juntos, pero 
pueden disociarse. 

Los cambios en el apetito pueden tener significado psiquiátrico. Típicamente, la 
depresión se acompaña de anorexia y pérdida de peso, pero en algunos pacientes 
aumentan el apetito y el peso. En la fase maniaca, las personas suelen comer 
exageradamente. Sin embargo, la causa más frecuente de que los enfermos psiquiátricos 
aumenten de peso es el uso de drogas psicotrópicas. Los neurolépticos usados por 
periodos prolongados, los antidepresivos tricíclicos, especialmente la nortriptilina y el 
litio, se asocian con aumento de peso. 

La anorexia nerviosa es un padecimiento caracterizado por aversión morbosa a la 
comida, relacionada con el temor a volverse obeso, vómitos autoinducidos, abuso de 
purgantes y exceso de ejercicio. El cuadro incluye trastornos endocrinos del eje 
hipotälamo-pituitaria anterior y gónadas, los cuales se manifiestan por amenorrea en las 
mujeres y disminución de la libido en los hombres. 

Es necesario no perder de vista que las enfermedades malignas del páncreas, la 
diabetes mellitus, los síndromes de mala absorción intestinal y las enfermedades de la 
colágena causan también pérdida de apetito y baja de peso. 


Sexualidad 


La disminución del apetito sexual y de la actividad sexual son indicadores también de 
estados psicopatológicos. La disminución no explicada del deseo sexual puede reflejar 
condiciones médicas, como infecciones sistémicas, trastornos endocrinos, desequilibrios 
metabólicos y deficiencias nutricionales; también puede ser resultado del exceso de 
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alcohol y sedantes, de agentes antihipertensivos, antidepresores, anticolinergicos y 
neurolépticos. El aumento del apetito sexual es notorio en los episodios hipomaniacos y 
maniacos, así como en algunos síndromes de los lóbulos frontal y temporal. 

Cambios bruscos en la sexualidad, tales como el despliegue de parafilias o de 
homosexualidad, rara vez son indicaciones de un síndrome psiquiátrico específico. El 
trastorno latente, asociado o no con otras formas de psicopatología, hace posible una 
disminución del control y una exteriorización en la conducta. 


Disfunciones del sistema nervioso autónomo 


En los trastornos psicopatológicos, las disfunciones del sistema nervioso autónomo son 
frecuentes y se expresan por signos y síntomas característicos. Estas expresiones 
autonómicas pueden ser respuestas normales a situaciones amenazantes, la movilización 
para la fuga o el ataque. También puede indicar la presencia de angustia generalizada, 
crisis de angustia o de una enfermedad médica subyacente, como el hipertiroidismo. 

Los signos y los síntomas que tienen importancia clínica se asocian con hiperactividad 
simpática, adrenérgica, o con hiperactividad parasimpática, colinérgica. Los síntomas 
aislados expresan disfunciones del sistema nervioso simpático, son inespecíficos y de 
naturaleza difusa, es decir, afectan a varios órganos. Estos síntomas deben distinguirse de 
los producidos por fármacos, que tienen efectos anticolinérgicos. En ambos casos, los 
síntomas son similares. 

La médula suprarrenal produce 80% de la adrenalina. La liberación de esta sustancia 
expresa actividad adrenérgica. Hay dos tipos de receptores adrenérgicos: los alfa y los 
beta. La estimulación de los receptores alfa produce vasoconstricción, excitación del 
útero, dilatación de la pupila y disminución de la movilidad gastrointestinal, en tanto que 
la estimulación de los receptores beta produce vasodilatación, relajación del útero, 
dilatación de los bronquios y excitación del corazón. La actividad alfa adrenérgica es 
usualmente excitatoria, con excepción del aparato gastrointestinal, y la actividad beta 
adrenérgica es usualmente inhibitoria, con excepción del corazón. 

Una combinación de síntomas y signos que expresan hiperactividad del sistema 
nervioso simpático se presenta en una amplia gama de trastornos psicopatológicos. En 
situaciones de estrés, los síntomas pueden ser una respuesta normal. En la angustia 
severa con síntomas del sistema nervioso simpático es necesario distinguir entre la 
respuesta a un evento que es una grave amenaza para la persona, la angustia generalizada 
y la fobia evocada por la exposición a un estímulo o situación o a su anticipación. En la 
angustia, los ataques pueden o no ser evocados por situaciones particulares. Su forma 
típica son los estados de pánico. 


Evaluación del dolor 
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El dolor permite a algunos pacientes evadir la responsabilidad y satisfacer necesidades de 
dependencia. 

El dolor se asocia al sufrimiento y no es fácil valorarlo objetivamente. Como otros 
síntomas, es una experiencia subjetiva y sus expresiones dependen de una interacción de 
factores neurofisiológicos, psicológicos y socioculturales. La notable eficacia de los 
placebos en algunos casos muestra la importancia de su componente psicológico. 

El clínico necesita distinguir entre un dolor cuya base orgánica puede ser inferida y 
otro con base psicogénica, y debe evaluar su intensidad, la respuesta del paciente y la 
incapacidad que genera. 

Ciertos principios generales ayudan a diferenciar el dolor orgánico del que no lo es: la 
distribución anatómica, la intensidad, su principio y evolución, las situaciones que lo 
alivian, lo desencadenan o lo agravan y los beneficios que obtiene el paciente. El dolor 
psicogénico no es un dolor inexistente. 

Uno de los dolores más comunes es el dolor de cabeza. Puede ser relativamente 
persistente o episódico, desencadenado o no por eventos psicológicos adversos. Puede 
indicar hipocondriasis, depresión severa, neurosis de angustia, etc. El interrogatorio debe 
hacer posible la distinción entre dos tipos de cefalea: la cefalea tensional y la migraña. 
Ésta se limita a la mitad del cráneo y puede ser precedida por una aura típica. Náusea y 
vómito se presentan al final de un episodio. 


Esfera psicomotora 


Se evalúan los aspectos cuantitativos y cualitativos de la actividad psicomotora. En 
términos generales, las alteraciones cuantitativas pueden ser el aumento de esta actividad 
(por ejemplo, la agitación) o el retardo y la inhibición de la misma (estupor, catalepsia, 
negativismo). 

Entre las alteraciones cualitativas se incluyen todas las conductas distorsionadas. Los 
manerismos son actos normales a los que se agregan movimientos innecesarios que los 
convierten en actos amanerados y hasta ridículos. En la flexibilidad cérea, el paciente 
permanece en la posición que se le coloque o en la que se imponga a cualquier parte de 
su cuerpo. La conducta estereotipada se caracteriza por una sucesión innecesaria de 
movimientos y actitudes, sin ninguna finalidad, que se repiten constantemente. La 
ecopraxia es la imitación de los actos realizados por otras personas, que se ejecutan más 
o menos automáticamente. En la obediencia automática, el sujeto obedece y ejecuta 
todos los actos y movimientos que se le sugieren, exactamente lo contrario de lo que 
ocurre en el negativismo. 

El estupor, la flexibilidad cérea y el negativismo son síntomas cardinales de la 
catatonia, un subgrupo de la esquizofrenia, pero no es raro encontrarlos en la depresión 
psicótica y en el síndrome orgánico cerebral. 

Los manerismos, las estereotipias y las compulsiones, son conductas que pueden 
notarse en la esquizofrenia, en la psicosis anfetamínica y cocaínica. 
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Los movimientos anormales casi siempre son involuntarios, tienen una causa orgánica 
identificable, aunque en algunos el elemento emocional es importante. El temblor es el 
movimiento anormal más común. El temblor de la enfermedad de Parkinson es un 
temblor de reposo, que disminuye con la ejecución del movimiento voluntario. Se 
sospecha que un temblor es histérico cuando se limita a una extremidad, es irregular y 
variable en el tiempo. 

Los movimientos atetósicos y coreicos indican enfermedad neurológica, interfieren con 
las acciones voluntarias y desaparecen durante el sueño. Todos los movimientos 
involuntarios, los trastornos del tono y los temblores se agravan por la angustia, mejoran 
con la calma y desaparecen con el sueño, con excepción de ciertas formas de distonía. 
Algunos pacientes pueden mostrar formas de transición entre un tipo de movimiento 
anormal y otro. 

Los neurolépticos y otras drogas psicotrópicas constituyen una causa frecuente de 
trastornos del movimiento y deben ser considerados en el diagnóstico diferencial. 
Reacciones histéricas conversivas pueden simular estos trastornos, pero pueden ser 
distinguidas por la ausencia de signos objetivos, como atrofia, espasticidad, reflejos 
patológicos, etcétera. 


Tics y hábitos 


Hay una variedad de movimientos musculares localizados que son relativamente 
benignos y transitorios. Sin embargo, algunos se vuelven embarazosos y permanentes. 
Los tics son movimientos como contracciones de la cara o de la espalda y hábitos como 
aclaración de la garganta y estiramiento del cuello. A menudo, estos movimientos son 
exagerados por la tensión emocional y se reducen cuando la persona está tranquila. Su 
característica es la de ser estereotipados e irresistibles. La persona trata de evitarlo, pero 
no puede. El más dramático de estos trastornos es el síndrome de Gilles de la Tourette, 
en el que, además de los tics, hay actos compulsivos y la articulación involuntaria de 
palabras obscenas. 

El mioclono es la contracción brusca de músculos de ritmo y amplitud irregulares, 
asincrónicos y asimétricos. Varias enfermedades se caracterizan por la presencia de 
mioclono: la epilepsia mioclónica, la panencefalitis esclerotizante subaguda, la 
enfermedad de Creutzfeldt-Jacob y la enfermedad de Alzheimer. 
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TEMPERAMENTO Y CARÁCTER 


El temperamento es el humor habitual de una persona, el trasfondo común de su vida 
psíquica, y debe distinguirse de los estados emocionales alterados, sean episódicos o 
reactivos. El interrogatorio permite identificar los temperamentos más comunes: 
melancólico, sombrío, cálido, sensible, irritable, explosivo, inquieto, inestable, etc. El 
temperamento se distingue del carácter. Este último término se refiere a patrones 
organizados de conducta que tienden a expresarse en forma reiterada. Un interrogatorio 
intencionado permite identificar los rasgos de carácter sobresalientes de una persona: 
reservado, comunicativo, pasivo, agresivo, decidido, dependiente, negligente, 
demandante, obsesivo, formalista, desconfiado, celoso, autoritario, incorregible, 
exhibicionista, irresponsable, manipulador. A estos patrones se agregan las constelaciones 
caracterológicas, que son el sustrato de los trastornos de la personalidad: obsesiva, 
histriónica, paranoide, antisocial, etcétera. 

Ligados con el carácter son los modos habituales que la persona tiene para contender 
con los obstáculos: confrontación, elusión, negación, racionalización, proyección y 
somatización. 
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EXAMEN FÍSICO GENERAL Y NEUROLÓGICO 


No siempre es posible ni necesario practicar un examen físico completo en el curso de un 
examen psiquiátrico general, pero aun en un examen inicial hay estados funcionales que 
deben explorarse específicamente después de tomar nota de los datos físicos generales: 
talla, peso, temperatura, presencia de cicatrices visibles. 

Un diagnóstico integral requiere la exploración de los siguientes datos fisiológicos: 
tensión arterial, frecuencia y caracteres del pulso, ruidos cardiacos, presencia de soplos y 
alteraciones del ritmo. Los campos pulmonares se evalúan con base en la observación de 
la frecuencia respiratoria y de la auscultación del tórax. 

Debe explorarse la simetría facial, los movimientos oculares, la forma y condición de 
las pupilas, los reflejos a la luz y a la acomodación, las opacidades del cristalino. El 
examen del fondo del ojo puede mostrar alteraciones, como el edema de la papila, 
cambios en el aspecto de las arterias de la retina y la presencia de hemorragias, exudados 
o cicatrices. La anosmia y la perforación del tabique nasal son hallazgos frecuentes en 
personas adictas a la inhalación de cocaína. El cuello debe ser palpado para apreciar el 
volumen y tal vez la presencia de un nódulo tiroideo. La palpación del abdomen puede 
revelar cambios inesperados, y la exploración del área hepática es obligatoria en sujetos 
alcohólicos. 

Debe tomarse en cuenta la postura, la marcha, la fuerza de los músculos, la presencia 
de atrofia, la flacidez o la rigidez de los segmentos del cuerpo, los reflejos osteotendidos 
que pueden estar aumentados, disminuidos o ausentes; también debe evaluarse la 
coordinación de los movimientos. Otras alteraciones del sistema musculoesquelético, 
como los temblores y en general los movimientos anormales, ya han sido descritos en la 
exploración del área psicomotora. 

El vértigo posicional y la hipotensión ortostática pueden ponerse de manifiesto en el 
curso de una exploración física y neurológica. 

Los trastornos de la función motora voluntaria e involuntaria se deben a disfunciones 
en alguno de los sistemas neurológicos: la neurona motora inferior, la neurona motora 
superior, el sistema extrapiramidal, el sistema cerebeloso y el sistema cortical. 

Cada uno de estos sistemas es interdependiente y opera bajo el mando de la corteza 
cerebral y provee retroalimentación regulatoria para llevar a cabo actos motores 
complejos. Las perturbaciones en cualquiera de estos síntomas causan deficiencias 
motoras específicas. 

1) La neurona motora inferior es la vía motora común terminal. Se inicia en las 
grandes células motoras del asta anterior de la médula y en los núcleos motores del tallo 
cerebral, cuyos axones inervan a los músculos esqueléticos a través de los nervios 
espinales y de los nervios craneales. Las disfunciones o la destrucción de estas células 
nerviosas dan por resultado la parálisis del mismo lado de una porción más o menos 
grande de unidades motoras. Como consecuencia de ello, los músculos afectados están 
flácidos y atróficos, hay disminución del tono muscular (atonía o hipotonia), los reflejos 
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tendinosos profundos están ausentes y hay fasciculaciones o contracciones visibles que 
pueden registrarse en el electromiograma como grandes potenciales multifásicos o 
difásicos. 

2) La neurona motora superior pertenece a los tractos corticoespinal y 
corticobulbar. Se origina en el área motora de la corteza, 75% de sus fibras se cruzan en 
la mitad final del bulbo y terminan en relación con las células motoras de la sustancia gris 
de la médula espinal. El daño de este tracto en cualquier nivel produce un número de 
signos característicos, que en conjunto se denominan parálisis corticoespinal o parálisis 
de la neurona motora superior. La parálisis abarca grupos de músculos más que músculos 
individuales. Los músculos flexores de los brazos y extensores de las piernas son los más 
afectados. 

Los trastornos agudos de la neurona motora superior, además de la parálisis, suprimen 
temporalmente los reflejos a cargo de segmentos medulares que se encuentran por 
debajo de la lesión. Esto es conocido como choque espinal. A los pocos días de éste, 
aumenta el tono muscular, hay espasticidad, caracterizada por resistencia a la extensión 
del miembro afectado. Aunque puede ocurrir cierta atrofia secundaria, el volumen 
muscular está preservado. Los reflejos tendinosos profundos están aumentados y 
frecuentemente el clonus está presente. El reflejo plantar revela un signo extensor del 
dedo grueso (signo de Babinsky). Los reflejos abdominales están ausentes. 

3) Sistema extrapiramidal. Este sistema lo forman el núcleo caudado, el putamen, el 
globus palidus, el núcleo subtalámico, la sustancia negra, el núcleo rojo, los núcleos 
ventrolateral y anterior del tálamo. Estos núcleos integran impulsos de los ganglios 
basales y del cerebelo y los trasmiten a la corteza motora por medio de fibras 
talamocorticales y así ejercen influencia en el sistema corticoespinal. La disrupción del 
sistema causa trastornos del tono muscular y movimientos involuntarios. 

La bradiquinesia, presente en las lesiones de este sistema, no debe ser confundida 
con la parálisis o la apraxia. Indica una lentitud del paciente para usar la parte afectada o 
mover naturalmente el cuerpo, sin que los músculos estén débiles. 

Hay deficiencias en la extensión postural, en el equilibrio y en la reacción correctiva y, 
lo que es más aparente, rigidez del tipo de la rueda dentada en respuesta a las 
manipulaciones de los grupos musculares particulares. Cuando los miembros están en 
reposo puede observarse un temblor de los dedos, que se atenúa con el movimiento. La 
marcha se caracteriza por rigidez y pasos cortos. En ella, la parte superior del cuerpo 
avanza antes que la inferior, “como si el paciente estuviera persiguiendo su centro de 
gravedad”. 

La acatisia es una inquietud motora que no debe confundirse con la angustia o la 
agitación. Los movimientos involuntarios que pueden presentarse son los siguientes: 
corea, atetosis y distonía (espasmo de torsión). Estos signos representan una serie 
graduada de trastornos motores funcionales que se mezclan el uno con el otro. Los 
movimientos coreicos son arrítmicos, rápidos, con sacudidas breves, regulares, sin 
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propósito, que el paciente incorpora en movimientos deliberados, para hacerlos menos 
notables. Éstos toman entonces un aspecto grotesco y exagerado. En la corea de 
Sydenham las extremidades están más afectadas que el tronco, y en la corea de 
Huntington los brazos, la cara y el tronco son los más afectados. Los movimientos 
atetósicos expresan la incapacidad de los pacientes de sostener sus dedos y otros grupos 
musculares en una posición. La postura es interrumpida por movimientos lentos, 
sinuosos, sin propósito, que se mezclan uno con el otro. Las gesticulaciones faciales 
parecen caricaturas de expresiones normales. Cuando la lengua y la faringe se hallan 
implicadas, la disfagia y la distonía pueden ser notables. 

La distonía es un movimiento anormal estrechamente relacionado con la atetosis, de la 
que se diferencia por la persistencia del defecto postural y la participación de grupos 
grandes de músculos, comúnmente la mano, el pie o la cabeza, que pueden estar 
sobreextendidos o sobreflexionados. Los movimientos anteriores tienden a acentuarse 
durante el movimiento voluntario o en estados de tensión emocional. Disminuyen con la 
relajación y desaparecen con el sueño. 

La disquinesia consiste en movimientos anormales, súbitos y regulares de la boca, la 
lengua, la cavidad bucal, la cabeza y la espalda; en las extremidades puede haber 
movimientos coreiformes. 

4) Sistema cerebeloso. Está relacionado con la regulación del tono muscular de los 
movimientos coordinados, especialmente los movimientos voluntarios, que requieren 
destreza, y los mecanismos que gobiernan la postura y la marcha. Anatómica y 
fisiológicamente, el cerebelo se compone de tres partes: el lóbulo floculonodular, que 
recibe el ingreso de los núcleos vestibulares y que controla el equilibrio; el lóbulo anterior, 
el más antiguo, que recibe el ingreso propioceptivo de los músculos y tendones de los 
tractos espinocerebelosos y controla la postura y el tono muscular, y el lóbulo posterior, 
el más reciente, que recibe fibras de la corteza cerebral por vía de los núcleos y del 
braquium ponti y es responsable de la coordinación de los movimientos que requieren 
destreza. 

Las lesiones del cerebelo producen alteraciones del tono muscular, incoordinación del 
movimiento voluntario, fatiga y debilidad muscular y trastornos del equilibrio y la 
marcha. Se distinguen cuatro síndromes cerebelosos; el desequilibrio en la marcha es 
común en todos ellos. 

La disfunción del lóbulo posterior y el lóbulo nodular se ve en asociación con los 
neoplasmas cerebelosos. Los síndromes cerebelosos implican una lesión que afecta 
totalmente al cerebelo y se encuentran en enfermedades degenerativas y metabólicas 
como el alcoholismo y en la deficiencia nutricional. 

Los síntomas cardinales asociados con la disfunción cerebelosa son los siguientes: los 
miembros afectados se muestran hipotónicos, los reflejos de la rodilla son pendulares y 
los movimientos voluntarios están incoordinados, son atáxicos, muestran anormalidades 
en su frecuencia, rango y fuerza. Esto se refleja en dificultad para llevar a cabo 
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movimientos alternos. Un temblor terminal de intención es común durante la ejecución 
de movimientos precisos. La base de sustentación y de marcha es amplia y el signo de 
Romberg está ausente. Debe hacerse el diagnóstico deferencial con la ataxia sensorial; en 
esta última condición la dificultad para caminar se debe a que falta el sentido de posición 
de los miembros y el signo de Romberg está presente. 

El sistema cortical puede producir una variedad de signos conductuales, la mayor parte 
de los cuales pueden darse juntos en procesos de demenciación. La postura es de flexión 
ligera, la marcha está caracterizada por pasos pequeños, lentos y dudosos. Los 
movimientos pasivos de los miembros producen resistencia. El paciente tiene dificultad 
en la ejecución de movimientos complejos. Mantener la lengua fuera de la boca y realizar 
movimientos repetitivos es común. También los signos de “liberación frontal”, como los 
reflejos de prensión, el palmomentoniano y el reflejo del chupeteo, pueden estar 
presentes. Los movimientos son lentos. Puede haber inmovilidad general y mutismo. 

El asterixis es un trastorno que consiste en movimientos de aleteo de brazos y manos 
debido a la pérdida súbita de tono en los músculos antigravitacionales. 

En la debilidad muscular, la fatiga y la falta de energía puede no haber evidencia 
objetiva de debilidad muscular, y lo más seguro es que haya depresión o angustia crónica, 
complicaciones de medicación psicotrópica, hipocondriasis o histeria. 

Las miopatías, la miastenia grave y los síndromes desmielentizantes causan 
anormalidades del movimiento, espontáneas e inducidas. 
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EXÁMENES Y TRATAMIENTOS PREVIOS 


Si el enfermo aporta documentos o informa de hallazgos anormales en la química 
sanguínea, el examen hematológico, el de orina, las funciones tiroidea, renal, hepática y 
otras, los datos deben ser consignados y tomados en cuenta. 

Si ha sido objeto de estudios electroencefalográficos o radiológicos, es necesario 
revisar los reportes y documentos para evitar su repetición, costosa o inútil. La 
terapéutica previamente empleada arroja datos que pueden ser valiosos para decidir el 
tratamiento. Los medicamentos usados, las dosis y el tiempo durante el cual fueron 
administrados, así como la calidad de la respuesta terapéutica y los efectos colaterales, si 
los hubo, deben ser debidamente considerados. Si el sujeto ha recibido previamente 
tratamientos electroconvulsivos, es necesario precisar su número y el resultado. Si, por 
otra parte, ha recibido psicoterapia, deben precisarse el método, número y frecuencia de 
las sesiones. Si el sujeto fue hospitalizado por problemas psiquiátricos, deben precisarse 
las causas y los efectos de la hospitalización. 

Es también conveniente interrogar acerca del apego a los tratamientos indicados por el 
médico y la automedicación. Si el enfermo abandonó un tratamiento, es útil conocer la 
causa. Debe aclararse si el enfermo recibió o recibe tratamiento por otro padecimiento o 
problema médico importante relacionado o no con el problema psiquiátrico. 

Deben también tomarse debidamente en cuenta las incompatibilidades y sinergias de 
los medicamentos que le han sido prescritos. 
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EXÁMENES DE GABINETE Y LABORATORIO QUE SE ORDENAN 


Se indican los análisis y estudios que se consideran necesarios para completar el estudio 
integral del enfermo. 
La indicación de consultas con otros médicos y su justificación deben consignarse. 
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OBSERVACIONES GENERALES 


El relato clínico gana en relevancia si ciertos datos gruesos pero decisivos son puestos de 
relieve bajo el rubro de observaciones generales. Un punto es asegurarse de si ha habido 
cambios observables en la conducta o en el estado subjetivo del enfermo. Otro más es si 
la comunicación con él es satisfactoria. Un tercer punto es si el sujeto tiene conciencia de 
su enfermedad, cómo la define y si su vida transcurre en contacto o no con la realidad. 
Es pertinente hacer constar, con base en los datos de la historia, si su juicio le permite 
tomar decisiones apropiadas y si se presume que es peligroso para sí mismo o para los 
demás. El riesgo debe calificarse. Una observación más se refiere a la actitud del sujeto 
hacia su examen y su tratamiento, su colaboración, su interés, su confianza o bien su 
desconfianza, su resistencia y su hostilidad. En caso de que hubiera problemas legales o 
penales involucrados, éstos deben consignarse. 

Es necesario también expresar el grado de incapacidad social y laboral en que se 
encuentra, y formular un juicio acerca de la evolución que se prevé. 

Por último, el examinador debe expresar su opinión acerca de la confiabilidad de la 
información que ha obtenido y consignarla en el documento que llamamos historia 
clínica, así como el examen del estado mental. 
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DIAGNÓSTICOS 


En el rubro de los diagnósticos hay dos opciones que pueden o no ser coincidentes en 

último término. Una es el diagnóstico de acuerdo con la clasificación de trastornos 

mentales y enfermedades de la décima versión de la OMS, y otra es el DSM-IV, 

recientemente publicado por la Asociación Psiquiátrica Americana. En todo caso, es 

necesario calificar en términos de leve, moderada o severa la condición patológica que 

hemos identificado y especificar si se trata de una condición activa, latente o residual. 
Los sistemas de diagnóstico son tratados con detalle en otro capítulo. 
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INDICACIONES TERAPÉUTICAS Y RECOMENDACIONES 


La historia clínica debe culminar con un conjunto de indicaciones acerca del tratamiento 
integral que se propone al enfermo, a sus familiares o a ambos. Si debe ser tratado en la 
consulta externa o requiere hospitalización. Si ésta puede hacerse en la propia institución 
que cuente con instalaciones y programas más apropiados. Por último, debe hacerse 
constar si el enfermo será o no incluido en un protocolo de investigación, y si es incluido, 
el título de la investigación debe ser anotado. 
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II. TRASTORNOS MENTALES ORGÁNICOS 


LA CLASIFICACIÓN de la Asociación Psiquiátrica Americana distingue entre síndromes 
mentales orgánicos y trastornos mentales orgánicos. En los “síndromes”, la etiología 
orgánica es clara, y en los “trastornos”, la causa de los síntomas mentales es 
relativamente evidente. 

En la Clasificación Internacional de Enfermedades no sólo se mencionan los 
trastornos, sino que se les vincula a la causa que los produce. Por ejemplo, demencia en 
la enfermedad de Alzheimer o demencia vascular. 

Los síndromes orgánicos mentales son la demencia, el delírium, el síndrome amnésico 
orgánico y otros trastornos en los que las funciones cognitivas se conservan y están 
presentes síntomas de otras esferas. 

Siguiendo a la CIE habré de referirme a los Trastornos Mentales Orgánicos. Éstos 
pueden ser primarios, cuando el cerebro está lesionado, o secundarios, cuando una 
alteración sistémica repercute sobre el cerebro. Habré de referirme a la demencia en la 
enfermedad de Alzheimer, la demencia vascular y la demencia en otras enfermedades, 
particularmente la que se asocia a la infección por VIH, el delirum y el síndrome 
amnésico. 
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DEMENCIA 


La demencia es el deterioro cognitivo, multidimensional, adquirido, que ocurre en 
ausencia de obnubilación de la conciencia, lo cual la distingue de los estados 
confusionales debidos a trastornos metabólicos, infecciosos, etcétera. 

Se trata de una enfermedad del cerebro, crónica, progresiva, que cursa con un estado 
de conciencia clara. Se caracteriza por alteraciones de las funciones corticales: memoria, 
pensamiento, comprensión, juicio. Las alteraciones de la atención hacen que al sujeto le 
resulte difícil atender a varios estímulos a la vez, lo cual requiere cambiar el foco de 
atención. Puede acompañarse de otros síntomas, como la pérdida del control de las 
emociones y de alteraciones de la personalidad. 

El estado demencial se acompaña frecuentemente de conducta disruptiva, que casi 
invariablemente molesta a quienes tienen a su cargo el cuidado del paciente, y ésta es la 
causa por la que se consulta o se busca cuidado institucional. La conducta disruptiva 
incluye agresiones, explosiones de enojo, alteraciones del sueño, etc. Estas alteraciones 
de conducta están relacionadas con la severidad de la demencia y no con su tipo. 

Estas alteraciones de la conducta parecen deberse, por lo menos en parte, a la 
incapacidad del demente para contender con cambios aun menores en el ambiente que le 
rodea. La dinámica familiar afecta la conducta del paciente, ya que a éste le resulta difícil 
contender con las interacciones familiares que generen tensión. El deterioro social y 
ocupacional es inevitable. 

Algunas enfermedades pueden cursar con demencia. Baste mencionar las 
enfermedades neurológicas, como la de Parkinson, la de Huntington y la epilepsia, las 
enfermedades sistémicas como el lupus, y las enfermedades infecciosas. Entre éstas, una 
de las que han despertado mayor interés en los últimos años es la demencia asociada a la 
infección con VIH. 
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ENFERMEDAD DE ALZHEIMER 


La enfermedad de Alzheimer (EA) es la causa más frecuente de demencia. Es un 
trastorno primario de las células nerviosas que las atrofia y destruye (14). 


Prevalencia 


Aproximadamente 5% de las personas mayores de 65 años tienen demencia; la 
prevalencia es mayor cuando se incluyen residentes de asilos. La causa poco más o 
menos en 65% de los casos es la enfermedad de Alzheimer. En 50% de los pacientes con 
EA, ésta se inicia entre los 65 y los 70 años de edad. El aumento de la prevalencia 
conforme se avanza en edad ha llevado a proponer que, si viviésemos lo suficiente, todos 
podríamos desarrollar la enfermedad. Es ligeramente más frecuente en las mujeres que 
en los hombres (6, 10). 

Cuando la demencia se inicia antes de los 65 o los 70 años, los antecedentes indican la 
naturaleza familiar de la enfermedad. Clínicamente, el deterioro es más rápido y 
predominan los síntomas en el lóbulo temporoparietal, como son las disfasias y las 
dispraxias. 


Cuadro clinico 


El inicio de la enfermedad es insidioso, con un deterioro progresivo de la memoria y de la 
personalidad, que es notado mäs por los familiares que por el propio paciente. El 
deterioro es progresivo e irreversible. La etiología es compleja y multifactorial. Además 
del cuadro demencial característico, son frecuentes otros síntomas psiquiátricos: 
depresión, ansiedad, suspicacia y algunas ideas delirantes. Se ha reportado que hasta 
50% de los pacientes con demencia creen ser víctimas de robo o sospechan de la 
fidelidad del cónyuge (12). Cuando los delirios son sistematizados se les ha asociado con 
calcificaciones de los ganglios basales. Las interpretaciones falsas son frecuentes en la 
demencia de inicio temprano. En 25% a 30% de los pacientes hay alucinaciones, las 
cuales anticipan un deterioro cognitivo rápido (1). 

Aproximadamente un tercio de los pacientes con EA sufren algún grado de depresión. 
La prevalencia varía con diferentes autores entre 17% y 86.9% (12). Los síntomas 
afectivos se relacionan con una función cognitiva normal y con una tomografía 
computarizada aparentemente normal. La depresión es un síntoma relativamente 
temprano, en tanto que los síntomas maniacos son raros y se asocian con un 
ensanchamiento de la cisura interhemisférica (1). Al inicio de la demencia, los pacientes 
pueden presentar, además de los síntomas depresivos, insomnio y cambios del apetito. 

Las alteraciones del lenguaje rara vez son de aparición temprana. En la mayoría de los 
casos, afasia, apraxia y agnosia se manifiestan clínicamente dos o tres años después del 
inicio del proceso demencial, lo que indica que el lóbulo parietal está afectado. El 
deterioro se generaliza y avanza abarcando al intelecto y a la personalidad (12). 
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Los síntomas del lóbulo parietal, como la disfasia, están presentes en casi una tercera 
parte de los pacientes. Las disfunciones del lenguaje son comunes en estos pacientes y su 
prevalencia aumenta con la severidad de la demencia e indica una forma severa y mayor 
riesgo para los familiares de primer grado. El aspecto semántico es más temprano y el 
deterioro de la sintaxis más tardío (12). 

Los cambios conductuales se hacen más aparentes conforme avanza el proceso 
demencial. Las alteraciones de la conducta de los pacientes con demencia reflejan 
claramente los rasgos de la personalidad previa y las condiciones del ambiente familiar. 
Además, la tolerancia de las familias es tan variable como las diferencias culturales. 

La agitación es en no pocas ocasiones una consecuencia directa del deterioro 
cognitivo. Si el enfermo está en una situación nueva para él o se ve obligado a hacer 
tareas que no comprende, se siente frustrado y se agita. Ésta es la llamada “reacción 
catastrófica”. 

La pérdida de peso en los pacientes con Alzheimer es característica. Esto podría 
deberse a la disminución de la ingestión de alimentos, ya que estos enfermos tienden a 
abandonar su cuidado personal: no comen porque se les olvida comer. Es posible que la 
pérdida del apetito aunada al deterioro cognitivo sea una manifestación de la patología del 
cerebro. La pérdida de peso no se presenta en los pacientes que sufren demencia por 
infartos cerebrales múltiples, en la que también hay trastornos de la memoria. La 
desnutrición, que incluye deficiencias vitamínicas y malabsorción, puede ser una causa 
de la pérdida de peso, pero no hay evidencia de deficiencia en vitaminas ni de signos de 
malabsorción. 

Las alteraciones del juicio ocasionan conducta inapropiada, como el exhibicionismo. 

El deterioro es más rápido en los casos en los que hay una historia familiar de 
demencia en los padres. En estos casos, la duración de la enfermedad es de menos de 24 
meses (1). En la demencia senil, la muerte se presenta de dos a cinco años después de 
hecho el diagnóstico. 


Interrogatorio por aparatos y sistemas 


La exploración cuidadosa de los enfermos permite descartar otras causas de la demencia, 
como son neoplasias, hipotiroidismo, deficiencia vitamínica, etc. Los signos neurológicos 
focales están ausentes. 


Situación familiar, laboral, social y económica 


La demencia ocasiona deterioro laboral y social importante. En casos avanzados, el 
funcionamiento del paciente es nulo. 


Antecedentes personales 
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Los olvidos “benignos” en los ancianos pueden no ser tan benignos y sí el primer 
síntoma de la enfermedad de Alzheimer. El examen del estado mental de un enfermo 
predice el desarrollo subsecuente de demencia (9). 

Después de una extensa revisión, Katzman ha llegado a la conclusión de que el 
aumento en los niveles de educación disminuye el riesgo de la EA. Sugiere que esto se 
explica por el aumento en la densidad sináptica, que hace que la reserva neuronal sea 
mayor, retrasando la aparición de síntomas de EA hasta por cuatro años (8). 

Se sugiere también que los traumatismos craneoencefálicos pueden acelerar el 
síndrome demencial (5). 


Antecedentes familiares 


Aproximadamente 40% de los pacientes tienen una historia familiar de la enfermedad. 
Mediante el análisis genealógico se ha podido establecer que los familiares de pacientes 
con enfermedad de Alzheimer tienen un riesgo de la enfermedad cercano a 50%, lo que 
apoya el efecto de un gen autosómico dominante (14). En estas familias, la aparición de 
la enfermedad es temprana. La concordancia de la enfermedad en gemelos es elevada. 
La forma de aparición es esporádica y tardía en la mayor parte de los casos. 

Se ha demostrado una mutación en el gen de la proteína amiloide en familias con EA 
familiar. Los hallazgos patológicos y la ausencia de esta mutación en casos controles 
sugiere que esto es causal e implica a esta proteína en la patogénesis de este trastorno. 

La liga con el cromosoma 21 se observa en las familias con desarrollo temprano de la 
enfermedad. Es probable que el gen de la EA esté en el cromosoma 21, pero 
aparentemente no es el mismo que codifica para la proteína amiloide. 


Exámenes de laboratorio 


El diagnóstico de certeza se realiza con el estudio anatomopatológico: hay atrofia difusa 
del cerebro con aplanamiento de los surcos y ventrículos cerebrales aumentados de 
tamaño. 

Es posible que la patogénesis de la demencia en la enfermedad de Alzheimer sea una 
cascada de eventos moleculares y celulares (11). Este proceso de neurodegeneración se 
inicia con un depósito masivo de proteína amiloide en la neocorteza. Con el tiempo, y 
esto varía individualmente, aparecen neuritas en estas placas y se observan “las marañas” 
en el pericardio neuronal. Lo que sigue es la pérdida celular y su expresión que es la 
demencia. Dado que la mayor parte de los pacientes con síndrome de Down depositan 
amiloide tempranamente (a fines de la tercera década de vida, en tanto que la población 
general lo hace alrededor de la séptima), y como en ambos grupos la extensión del 
depósito de amiloide se relaciona con la edad, es posible que la amiloidosis cerebral sea 
uno de los aspectos del “proceso de envejecimiento” y que actúe a través de alteraciones 
de la proteolisis de la proteína precursora. Este “envejecimiento” puede estar, por lo 
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menos en parte, bajo control genético, especialmente en el síndrome de Down y en 
aquellas formas relativamente poco frecuentes de EA en las que una mutación génica 
puede exacerbar o precipitar este proceso relacionado con la edad. 

Microscöpicamente, la EA se caracteriza entonces por la presencia de placas seniles, 
marañas neurofibrilares y degeneración granulovacuolar de las neuronas. 

Las placas se encuentran por fuera de las neuronas y alrededor de los vasos, y 
solamente se observan en la enfermedad de Alzheimer, en el síndrome de Down y, en 
menor extensión, en el envejecimiento. Si los individuos con síndrome de Down llegan a 
la edad madura, invariablemente desarrollan las características clínicas y patológicas de la 
EA. El que las placas mencionadas se encuentren en el envejecimiento normal sugiere que 
la enfermedad de Alzheimer y el síndrome de Down representan una aceleración del 
envejecimiento. Las placas son estructuras heterogéneas que contienen proteína 
betaamiloide, fibrillas amiloides, neuritas degeneradas y procesos gliales. La proteína 
betaamiloide se origina de una proteína precursora amiloide mayor. En un pequeño 
número de familias con EA de aparición temprana, la enfermedad es causada por una 
mutación del gen de la proteína precursora de la betaamiloide. El gen que codifica para el 
principal componente de las placas, la proteína betaamiloide, se localiza en el cromosoma 
21 (7). 

Una variante alélica del gen de la apolipoproteína E en el cromosoma 19 es un 
poderoso factor de riesgo para la EA de la forma de aparición tardía y esporádica. 

Las marañas neurofibrilares se encuentran en el interior de las neuronas y no se 
asocian especificamente a la enfermedad de Alzheimer. Por su insolubilidad, ha sido 
difícil caracterizarlas bioquímicamente. En la actualidad se sabe que están formadas, por 
lo menos en parte, por proteínas anormalmente fosforiladas, asociadas a los 
microtúbulos, conocidas como proteínas tau. Estas proteínas fosforiladas parecen ser 
relativamente específicas de la EA. 

Las alteraciones de la vasculatura cerebral incluyen el depósito de proteína amiloide en 
los vasos de mediano y pequeño calibre, lo que se conoce como angiopatia cerebral 
amiloide, cambios estructurales en las paredes de los capilares y engrosamiento de la 
membrana basal. Probablemente, la formación de placas y de marañas sean procesos 
degenerativos separados; cuando coinciden, se desarrolla la enfermedad de Alzheimer. 

La evidencia experimental indica que una deficiencia serotoninérgica podría estar 
implicada en la conducta agresiva, en el estado afectivo y en el trastorno de la memoria 
de estos pacientes (3). 


Estudios de gabinete 


Tanto la tomografía computarizada como la resonancia magnética han demostrado que 
los pacientes con EA tienen pérdida de tejido cerebral. Esta pérdida, puede ser 
cuantificada por aumento del volumen de los ventrículos. 
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Diagnóstico diferencial 


La EA se diferencia de la demencia vascular en que presenta signos neurológicos focales y 
el curso es intermitente. Cualquier tipo de demencia debe ser diferenciado de la 
pseudodemencia depresiva, ya que en esta última el tratamiento antidepresivo conduce a 
la remisión de los síntomas cognitivos. 


Tratamiento 


El tratamiento de la enfermedad de Alzheimer es sintomático; en caso necesario, pueden 
emplearse antipsicóticos para controlar la agitación, las alucinaciones y las ideas 
delirantes. La tacrina, inhibidor de la colinesterasa, es el primer medicamento que ha 
producido una pequeña pero significativa mejoría en la memoria y en otras funciones 
cognitivas de los 

pacientes con EA en sus etapas tempranas. 

En etapas avanzadas, el enfermo es incapaz de cuidar de su persona, por lo que puede 
llegar a requerir asistencia institucional permanente. 
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DEMENCIA VASCULAR 


Prevalencia 


Se inicia entre los 60 y 70 años de edad; más tempranamente que la demencia asociada a 
la enfermedad de Alzheimer. Es más frecuente en los hombres que en las mujeres. Es la 
causa de 15% de las demencias de los ancianos. 


Cuadro clínico 


La demencia vascular, también llamada anterioesclerótica, es de aparición súbita, curso 
progresivo y deterioro fluctuante. Incluye a la demencia vascular de inicio agudo, que se 
desarrolla de modo rápido tras una serie de ictus debidos a trombosis vasculares, 
embolias o hemorragias. La demencia por infartos múltiples es de inicio gradual, aparece 
después de varios episodios isquémicos que producen infartos del parénquima. En la 
demencia vascular subcortical puede haber antecedentes de hipertensión arterial y de 
focos de destrucción isquémica, los cuales se producen en las zonas profundas de la 
sustancia blanca de los hemisferios cerebrales. La depresión y las alucinaciones, tanto 
visuales como auditivas, son más frecuentes en los pacientes con demencia multiinfarto 
que en los pacientes con enfermedad de Alzheimer. Con frecuencia se asocia a la 
hipertensión, lo cual indica una contribución genética a la enfermedad. 

Los síntomas son los asociados con los fenómenos vasculares: cefalea, mareo, 
lipotimias, debilidad y signos neurológicos focales. Se presentan crisis convulsivas en 
aproximadamente 20% de los pacientes. 

La enfermedad vascular es responsable por la demencia y los signos neurológicos 
focales. Los vasos cerebrales de pequeño y mediano calibre están afectados y producen 
lesiones del parénquima cerebral. 


Estudios de gabinete 


La demencia vascular es resultado de lesiones en la sustancia blanca del cerebro, que 
puede ser puesta en evidencia mediante la tomografía computarizada o la resonancia 
magnética. 
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DEMENCIA ASOCIADA AL SÍNDROME DE INMUNODEFICIENCIA 
ADQUIRIDA (SIDA) 


La infección por virus de inmunodeficiencia humana lleva consigo un estigma social 
importante, produce un debilitamiento gradual y finalmente la muerte. 

El virus de inmunodeficiencia humana es neurotropo y entra al SNC poco después de la 
infección, por lo cual produce daños como demencia subcortical y trastornos del afecto. 
Los cambios en la estructura del cerebro han sido documentados. 

Si se conocen los antecedentes del paciente y se le identifica como VIH positivo, no es 
problema hacer en su caso el diagnóstico de demencia. El problema del diagnóstico 
puede surgir si las primeras manifestaciones de la infección son neurológicas o 
psicológicas. 

Los síntomas mentales no suelen ser identificados con facilidad en un examen de 
rutina, pero el paciente con frecuencia se queja de dificultad para realizar tareas 
complejas en el trabajo o en la casa y el déficit cognoscitivo se hace evidente en la 
evaluación neuropsicológica. Otros síntomas son la apatía, el retraimiento social, la falta 
de concentración, deficiencia en actividades mentales secuenciales, lentitud mental y 
motriz. Los signos focales del lóbulo frontal pueden ser evidentes desde etapas 
tempranas. 

Los síntomas cognitivos empeoran gradualmente y en las etapas finales la pobreza del 
lenguaje y el deterioro cognitivo global son claros. Hay incontinencia urinaria y fecal, 
ataxia, espasticidad y debilidad motora. La demencia, si es severa, casi siempre se 
acompaña de inmunosupresión muy severa y en casos infrecuentes puede ser la única 
manifestación de SIDA. 

En etapas avanzadas de la enfermedad algunos pacientes presentan deterioro cognitivo 
y síntomas depresivos. El seguimiento de los pacientes indica que el deterioro cognitivo 
va en relación con la progresión de la enfermedad (4). Sin embargo, se ha observado 
deterioro de la memoria, independientemente de la etapa de la enfermedad. No obstante, 
los resultados de varios estudios permiten concluir que el deterioro cognitivo importante 
solamente es aparente en etapas avanzadas de la enfermedad. Esto también se ha 
observado en estudios longitudinales de niños infectados en forma perinatal (2). 

Los síntomas de demencia pueden ser también resultado de la infección o malignidad 
oportunista asociada comúnmente al síndrome de inmunodeficiencia adquirida. 


Comorbilidad 


Se ha estudiado la prevalencia de trastornos psiquiátricos en pacientes con infección VIH. 
O’Dowd encontró que 98% de los pacientes seropositivos recibieron un diagnóstico 
psiquiátrico del eje 1, 44% tenían el diagnóstico de abuso de sustancias y 12% tuvieron el 
diagnóstico de trastorno afectivo (13). 
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Estudios de gabinete 


La atrofia cortical es puesta de manifiesto por la resonancia magnética y la tomografía 
computarizada. 


Estudio anatomopatológico 


Se observa un proceso encefalítico con afectación directa de las células gigantes 
multinucleadas y células endoteliales que contienen las secuencias virales, materia blanca 
pálida y astrocitosis. 

En el líquido cefalorraquídeo se observa pleocitosis, aumento de las IgG, bandas 
oligoconales y síntesis intratecal de anticuerpos anti VIH. 
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DELÍRIUM 


Prevalencia 


El delírium es muy frecuente. Aproximadamente 10% de todos los pacientes 
hospitalizados presentan algún síntoma de delírium. Ocurre con mayor frecuencia en los 
niños y después de los 60 años. 


Cuadro clínico 


El cuadro clínico se caracteriza por alteración del funcionamiento cognitivo, que aparece 
súbitamente como resultado de una disfunción difusa del cerebro. El curso es fluctuante, 
breve, y reversible si la causa es reconocida y manejada adecuadamente. En este 
síndrome orgánico cerebral hay obnubilación de la conciencia; desorientación en el 
tiempo y, en los casos graves, desorientación en el espacio y en la persona. Hay 
problemas para dirigir, mantener y desplazar la atención. Hay síntomas perceptuales; 
ilusiones o alucinaciones, sobre todo visuales. El trastorno cognoscitivo es global, con 
deterioro del pensamiento abstracto y de la capacidad de comprensión, con o sin ideas 
delirantes. El discurso del enfermo es incoherente. Hay deterioro de la memoria 
inmediata y reciente, pero la remota está relativamente conservada. 

El enfermo puede estar hipoactivo o hiperactivo y las fluctuaciones en la conducta 
pueden ser súbitas. Hay aumento del tiempo de reacción. En algunos casos el enfermo 
puede estar agitado. 

El temor y la ansiedad son las principales expresiones en la esfera afectiva, aunque 
también puede haber depresión, irritabilidad, euforia, apatía, perplejidad. 

El ciclo sueño-vigilia está alterado. Hay insomnio y la pérdida del sueño puede ser 
total. La inversión del ciclo sueño-vigilia con somnolencia diurna es frecuente. En 
general, los síntomas se agudizan por la tarde. 


Interrogatorio por aparatos y sistemas 


Puesto que el delirium es la manifestación de un proceso orgánico local o sistémico, 
todos los aparatos y sistemas deben ser cuidadosamente evaluados para identificar su 
causa subyacente. 


Situación familiar, laboral, social y económica 


El delírium es un proceso transitorio, por lo que sus repercusiones sociales serán por 
causa del delírium. 


Antecedentes personales 
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La existencia de daño cerebral previo o el antecedente de delirium aumenta el riesgo. 
También el antecedente de adicción a alcohol o a otras sustancias. 

La ingestión de sustancias como la cimetidina, anticolinérgicos, antihipertensivos, etc., 
pueden acompañarse de delírium. 

El delirum postoperatorio puede producirse por el estrés de la cirugía, el dolor, el 
insomnio, los medicamentos analgésicos, el desequilibrio hidroelectrolítico, infección, 
etcétera. 


Consumo de sustancias tóxicas y problemas relacionados 


La forma más conocida de delírium es el delírium trémens del alcohólico. Se presenta al 
suspender total o parcialmente la ingestión de alcohol en personas con dependencia grave 
y con antecedentes de un periodo prolongado de ingestión. Los síntomas característicos 
son la obnubilación de la conciencia, alucinaciones e ilusiones en cualquier modalidad 
sensorial, que pueden ser muy vívidas, y temblor intenso. 

En la intoxicación o la abstinencia por otras drogas también pueden presentarse 
síntomas de delírium. 


Examen fisico general y neurológico 


Es indispensable para identificar la causa del delírium. 


Exámenes de laboratorio y gabinete 


Se solicitan los estudios de laboratorio pertinentes para la identificación de la causa del 
delírium. En el EEG puede observarse lentitud de la actividad de fondo. 


Tratamiento 


Cuando sea posible se tratará la causa del delírium. El tratamiento incluye el uso de 
neurolépticos, principalmente para el manejo de la agitación psicomotora. 
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SÍNDROME AMNÉSICO ORGÁNICO 


El trastorno de la memoria es el eje de este síndrome orgánico cerebral. Se distingue la 
amnesia anterógrada y la retrógrada. La amnesia anterógrada es reciente y a corto plazo. 
Por ejemplo, el paciente no puede recordar qué desayunó. La memoria más remota está 
conservada, pero la menos remota —por ejemplo, la década pasada— sí está 
deteriorada. En estos casos no hay alteración de la memoria inmediata —por ejemplo, 
recordar digitos—, de la atención, de la conciencia, y tampoco se observa deterioro 
intelectual general. El paciente no tiene autoadvertencia de su trastorno de memoria y 
tiende a restarle importancia, racionalizarlo y aun negarlo. La confabulación, que consiste 
en llenar la falta de memoria con información falsa, es frecuente. 

Los antecedentes son lesiones diencefálicas y temporales mediales bilaterales (cuerpos 
mamilares, hipocampo, fórnix). 

Entre los trastornos amnésicos orgánicos destaca el síndrome de Korsakoff, que se 
asocia con el alcoholismo crónico y que hay que distinguir de las amnesias alcohólicas 
que ocurren después del consumo excesivo de alcohol: el paciente se despierta sin 
recordar lo ocurrido durante el periodo de intoxicación alcohólica. La terapia 
electroconvulsiva, los traumatismos craneoencefálicos y la ingestión de benzodiacepinas 
pueden asociarse a síndromes amnésicos, cuyo curso y pronóstico dependen de las 
causas subyacentes. 

Hay otros trastornos mentales debidos a lesión o a disfunción cerebral o a enfermedad 
somática, en ellos hay alteraciones de funciones mentales específicas como de la 
sensopercepción, tal ocurre en la alucinosis. En estos cuadros debe haber datos de una 
lesión o enfermedad cerebral o sistémica, que se relaciona temporalmente con la 
aparición de las funciones mentales alteradas. 

Entre estos trastornos mentales se incluye la alucinosis orgánica, la catatonia orgánica, 
las ideas delirantes esquizofreniformes orgánicas, los trastornos afectivos orgánicos y el 
trastorno orgánico de ansiedad. 

Las causas que con frecuencia ocasionan estos síndromes son: la epilepsia, los 
traumatismos craneoencefälicos, las neoplasias del cerebro, las neoplasias extracraneales 
con repercusión sobre el SNC, el lupus eritematoso y otras colagenopatías, ciertas 
enfermedades endocrinas y diversos trastornos metabólicos, algunos medicamentos como 
el propanolo, 1-dopa, metil-dopa, los esteroides y antihipertensivos. 
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IV. ELLÓBULO TEMPORAL 
Y LOS TRASTORNOS PSIQUIÁTRICOS 


EPILEPSIA 


LA EPILEPSIA es un desorden cerebral que afecta las funciones mentales, la personalidad y 
la conducta. Una proporción importante de enfermos que acuden a la consulta del 
psiquiatra y también de enfermos hospitalizados en los servicios e instituciones 
psiquiátricas sufren desórdenes mentales de naturaleza epiléptica. 

La epilepsia que se genera en el lóbulo temporal tiene particular interés para el 
psiquiatra, ya sea desde el punto de vista teórico como del práctico. Sus manifestaciones 
en la esfera mental, la personalidad y la conducta suscitan reflexiones acerca del sustrato 
cerebral de otras condiciones mentales patológicas. El lóbulo temporal no es una entidad 
anatómica y funcional bien delimitada y el diagnóstico de epilepsia del lóbulo temporal no 
es fácil. Sin embargo, conocimientos acumulados acerca de las funciones de los lóbulos 
temporales permiten hoy tender un puente, largamente anticipado, entre la 
neuroanatomía, la fisiología y la psiquiatría. 

Estudios recientes indican que aproximadamente de 75% a 85% de los pacientes 
epilépticos responden al tratamiento farmacológico (11, 12). 

En la epilepsia del lóbulo temporal ocurren variados síntomas ictales en la esfera 
mental. Un aura con síntomas viscerosensoriales y experienciales se asocia 
estrechamente con un foco en lóbulo temporal (10). Además, una variedad de 
desórdenes psiquiátricos de carácter persistente, como la depresión, la angustia o la 
psicosis, se presentan en los intervalos entre las crisis o las suplen. El psiquiatra debe 
identificar la naturaleza de estos desórdenes y tratarlos. 

En 1937, Gibbs y Lennox definieron a la epilepsia psicomotora, establecieron su 
relación con un foco de descarga en uno o ambos lóbulos temporales y atrajeron la 
atención de los investigadores y de los clínicos sobre esta región del cerebro. Aunque no 
es del todo exacto, los términos “epilepsia psicomotora” y “epilepsia del lóbulo temporal” 
se usan en forma intercambiable. 

En las últimas décadas, un amplio sector de la conducta humana y de la experiencia 
subjetiva ha sido estudiado en relación con la epilepsia del lóbulo temporal. Estas 
indagaciones incluyen la relación entre epilepsia del lóbulo temporal y varias psicosis, las 
relaciones con los desórdenes de la afectividad, la existencia y naturaleza de una 
personalidad epiléptica, la relación de la agresividad con las crisis del lóbulo temporal y 
durante los intervalos entre dichas crisis (2). También han sido investigadas la 
fenomenología del estado ictal y la influencia de los estados psicológicos en el 
desencadenamiento de las crisis. 
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Síndrome de descontrol episódico 


La irritabilidad extrema y las explosiones de conducta violenta se encuentran entre los 
síntomas más comunes de la epilepsia del lóbulo temporal. Un síndrome de violencia 
episódica con o sin obnubilación, desencadenado o no por la ingestión de pequeñas 
cantidades de alcohol, es un desorden que frecuentemente motiva la consulta con el 
psiquiatra. Aun cuando ocurra, como es frecuente, en ausencia de otros síntomas 
indicadores de epilepsia, su relación con el lóbulo temporal no es puesta en duda. 

A partir de los clásicos estudios de ablación de los lóbulos temporales llevados a cabo 
en primates por Kluver y Bucy, se sabe que la región del cerebro más directamente 
implicada en la conducta agresiva y violenta es el lóbulo temporal. Otros estudios en el 
campo de la fisiología en animales de laboratorio confirman también la participación del 
lóbulo temporal en la conducta agresiva. 

La propensión a la violencia es una de las características que comúnmente se 
adscriben a la llamada personalidad epiléptica. Además, suele ocurrir que quienes sufren 
epilepsia del lóbulo temporal se tornen agresivos cuando se interfiere con sus ejecuciones 
en una crisis motora. 

La bibliografía sobre el tema de la relación entre violencia, agresión y lóbulo temporal 
muestra limitaciones metodológicas derivadas de la complejidad del problema, como las 
diferentes definiciones de violencia y agresión, por una parte, y las diferencias en cuanto 
a lo que constituye el lóbulo temporal, por otra. Los resultados de los distintos trabajos 
no responden a la pregunta planteada, sino en términos generales. 

En la revisión clínica de 70 casos estudiados por nosotros en el servicio de psiquiatría 
de un hospital general, 28 sujetos, en quienes consideramos que los datos clínicos, 
electroencefalográficos o ambos, no dejaban dudas acerca de los desórdenes del lóbulo 
temporal, mostraron que la violencia explícita era un elemento importante en el cuadro. 
En 16 de ellos, la conducta violenta fue causa de problemas familiares, sociales o legales 
de importancia. 

La forma de violencia sobre la que queremos llamar la atención, porque con frecuencia 
es motivo de consulta psiquiátrica, es el “sindrome de descontrol episódico”. 

Éste es un síndrome clínico caracterizado por agresividad, que parece eludir todo 
control y se expresa directamente o con una discreta deflexión de la meta o mitigación de 
la fuerza y su carácter episódico o explosivo, seguido de una recuperación más o menos 
rápida. La agresión puede ser después deplorada, no reconocida, negada u olvidada. Con 
la explosión, los controles y las estructuras de la realidad son transgredidas por el impulso 
irracional que se libera en forma súbita. Si estas personas son examinadas después de su 
acción violenta, se ve que no están fuera de contacto con la realidad. No hay una 
amnesia genuina que siga a la descarga, más bien es como si lo que ha ocurrido fuera 
ajeno y la capacidad cognitiva se hubiera desconectado transitoriamente de la función 
motora, que permanece intacta. No es raro que estas agresiones se vuelvan contra la 
propia persona. 
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Los pacientes que sufren estas crisis explosivas paroxismales pierden el contacto con el 
ambiente durante la crisis. Rara vez hay automatismo o aura, y después de la crisis 
sufren depresión, astenia, somnolencia, relajación o euforia. En la mayoría de estos 
casos, la violencia consiste en una explosión contra objetos, paredes, muebles o bien 
contra ellos mismos, sin alteración de la conciencia. Entre ellos hay algunos que sufren 
“embriaguez patológica”, es decir que sus explosiones se desencadenan con la ingestión 
de poco alcohol, y sufren “lagunas” mentales. 

En este síndrome se incluyen casos caracterizados por asalto o agresión, especialmente 
contra esposa e hijos; violencia sin sentido en estado de embriaguez, conducta sexual 
impulsiva, incluyendo ataque a personas. La historia de nuestros pacientes muestra 
numerosas infracciones de tránsito y accidentes automovilísticos graves. 

En la historia hay con frecuencia antecedentes de traumatismo craneoencefálico, 
desórdenes convulsivos en la infancia, signos neurológicos discretos y alteraciones 
electroencefalográficas, que sugieren relación entre este síndrome y las formas más 
conocidas de desórdenes del lóbulo temporal. Se sugiere que el descontrol episódico 
puede ser expresión de una anormalidad en el sistema límbico distinto al de las crisis 
psicomotoras convencionales. El síndrome puede explicar el mecanismo de algunos 
crímenes violentos sin sentido. 
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ANGUSTIA 


La angustia es uno de los síntomas mentales que con mayor frecuencia ocurren en 
enfermos con descargas del lóbulo temporal. En la epilepsia, la angustia se presenta en 
forma de descargas súbitas, breves y de ocurrencia irregular; puede ser una aura o un 
ictus y constituir el único síntoma afectivo o alternar con otros estados afectivos, como la 
cólera, el abatimiento profundo del ánimo o un gozo indescriptible. La crisis de angustia 
ictal se distingue de las crisis de angustia “neurótica”, tradicionalmente relacionadas con 
conflictos intrapsiquicos, por la mayor duración de estas últimas y su relación con 
situaciones que sirven de señal para su precipitación. La similitud de las crisis de angustia 
y las crisis epilépticas sugiere que ambas tienen un mismo sustrato cerebral en la región 
de la amigdala del lóbulo temporal. 

Un hecho de importancia clínica es que la angustia, generalmente acompañada de 
sentimientos de irrealidad o despersonalización, puede presentarse como un desorden 
persistente en enfermos que sufren epilepsia del lóbulo temporal. Si el 
electroencefalograma muestra una descarga temporal característica, el diagnóstico se 
inclina en esta última dirección. Sin embargo, esta evidencia está presente únicamente en 
una proporción de casos. 
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DEPRESIÓN 


Es muy frecuente que personas con epilepsia del lóbulo temporal sufran síntomas 
depresivos. La depresión puede ocurrir en forma de descargas y también formando parte 
de oscilaciones del ánimo inmotivadas o estados depresivos que persisten por varios días 
o semanas y otros de mayor duración con caracteres clínicos semejantes a los de la 
depresión endógena, monopolar o bipolar. 

De nuevo, la relación entre depresión y disfunción temporal de naturaleza epiléptica no 
es fácil de establecer. ¿Es el desorden epiléptico la causa de la depresión, o bien un “foco 
temporal” facilita la actualización de propensiones depresivas latentes? En nuestra 
opinión, la extraordinaria frecuencia de manifestaciones depresivas en enfermos que sin 
duda sufren epilepsia del lóbulo temporal hace improbable que se trate de meras 
coincidencias. 

En la epilepsia del lóbulo temporal hay crisis que consisten en conducta automática, 
compleja, que semejan una crisis histérica. La confusión puede ocurrir cuando en la 
historia clínica no se recogen datos claros de epilepsia. Tanto las crisis histéricas como las 
crisis psicomotoras que se les asemejan se desencadenan frecuentemente en relación con 
situaciones de frustración o tensión emocional. Los antecedentes, cierto grado de 
atenuación de la conciencia durante las crisis y otras manifestaciones de epilepsia del 
lóbulo temporal de fisonomía más definida, permiten esclarecer el diagnóstico. Es de 
pensarse que ambos tipos de crisis tienen un mismo sustrato en el lóbulo temporal. 
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SÍNTOMAS PSICÓTICOS 


La relación entre epilepsia y psicosis se conoce desde hace mucho tiempo. La psicosis 
interictal ha sido estudiada con más detalle. En los últimos años, la psicosis postictal 
recibe mayor atención. Típicamente, la duración de este cuadro es breve y responde a 
los neurolépticos (7). 

Entre las manifestaciones mentales de las disritmias del lóbulo temporal, ninguna tan 
propicia para ser interpretada por el propio enfermo o quienes lo rodean en términos 
mágicos o parapsicológicos, como las visiones, audiciones y experiencias de premonición 
y adivinación. Estas experiencias, como aura o como crisis, suelen acompañarse de 
intensos cambios afectivos, no pocas veces indescriptibles. El fenómeno es de tal 
naturaleza que genera la convicción de poseer poderes extranaturales, predecir el futuro, 
curar enfermos, etc. Estas experiencias pueden ser las únicas manifestaciones de 
descarga del lóbulo temporal. En el seno de ciertas culturas, la creencia del enfermo de 
ser poseedor de facultades extranaturales es respaldada por el grupo. En dos casos 
estudiados por nosotros, la ocupación de adivino y curandero fue determinada por estas 
experiencias. Algunas de estas vivencias son dramáticas; por ejemplo, un enfermo tiene 
la experiencia de que su Yo emigra y le aterroriza el que pudiera no regresar; otro 
enfermo tiene una visión extática que le infunde sabiduría profética. 

Las experiencias de algunos sujetos que sufren descargas del lóbulo temporal 
consistentes en cambios en la conciencia, en el estado afectivo, el sentimiento del Yo, 
etc., recuerdan las experiencias inducidas por sustancias alucinantes. 

De entre las psicosis epilépticas, caracterizadas por un estado de conciencia atenuada, 
alucinaciones y delirios, se han separado otras cuyos síntomas son muy parecidos a los 
de la esquizofrenia. Es claro que la psicosis esquizofreniforme se presenta con una 
frecuencia superior a la esperada en pacientes con epilepsia del lóbulo temporal, como ha 
sido documentada desde hace más de 30 años. A diferencia de las psicosis confusionales 
o los estados crepusculares, las psicosis esquizofreniformes cursan con un sensorio claro, 
alucinaciones, principalmente auditivas, aunque también las hay visuales, e ideas 
delirantes, generalmente bizarras y grandiosas, que tienen contenidos místicos o 
paranoides. Las alteraciones formales del pensamiento son también frecuentes en estos 
casos, y, a diferencia de lo que ocurre en la esquizofrenia verdadera, el afecto y la 
capacidad de interacción social se encuentran preservadas. 

La identificación de esta modalidad de psicosis epiléptica y su relación comprobada 
con un foco del lóbulo temporal abre la posibilidad de explicar en términos de funciones 
cerebrales los síntomas de las esquizofrenias verdaderas; padecimientos cuyo sustrato 
orgánico ha sido generalmente reconocido y en los cuales las perturbaciones 
neuroquímicas y fisiológicas, aunque muy probables, no han sido aún establecidas. 

Más recientemente, en el estudio anatomopatológico de personas sujetas a lobectomía 
temporal se observó que las psicosis esquizofreniformes se asociaron con alteraciones de 
las neuronas mesiales del lóbulo temporal (13). 
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Se sugiere que estas lesiones temporales focales, que ocurren durante las fases críticas 
del desarrollo del cerebro y causan una disfunción neuronal temprana, predisponen a las 
psicosis esquizofreniformes. Este proceso es importante en relación con la hipótesis del 
desarrollo neural en la esquizofrenia. 

Las observaciones clínicas después de la cirugía añaden nuevos datos sobre la 
asociación entre la epilepsia del lóbulo temporal y los estados psicóticos. De seis 
pacientes varones, después de la operación, dos desarrollaron una depresión psicótica y 
cuatro psicosis esquizofreniforme. Al analizar las diferencias entre los cuadros psicóticos 
previos a las intervenciones quirúrgicas y los que aparecen después, se ha observado que 
los cuadros esquizofreniformes son independientes de que la cirugía se practique en el 
lado izquierdo o en el derecho. Por el contrario, antes de la operación, las psicosis 
esquizofreniformes se asocian a descargas del hemisferio dominante (6, 14). También se 
ha observado una relación inversa entre el control de las crisis y los síntomas psicóticos, 
lo que ha llevado a algunos autores a postular que la “normalización forzada” favorece la 
aparición de psicosis. 
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PERSONALIDAD EPILEPTICA 


Un asunto controvertido es si hay o no hay un conjunto de rasgos del carácter que sea 
distintivo de los enfermos epilépticos. El viejo debate no se ha resuelto, posiblemente 
porque no ha sido planteado en la forma más adecuada. El término “epilepsia” abarca 
una variedad de condiciones que difieren en sus manifestaciones, en la edad de 
iniciación, en la extensión del daño cerebral subyacente, etc. Aun dentro del concepto 
circunscrito de epilepsia del lóbulo temporal son tan diversas sus manifestaciones 
mentales que resulta dificil hacer comparaciones. Algunos enfermos epilépticos sufren 
desde niños diversos grados de deficiencia mental como consecuencia de las mismas 
alteraciones estructurales que causan sus crisis convulsivas. Sin embargo, otros, que son 
inteligentes, muestran inquietud, desatención e irritabilidad, lo cual afecta su aprendizaje. 

Si se ha de hablar de una personalidad epiléptica, es necesario separar los rasgos de la 
personalidad y de la conducta que dependen de la enfermedad de los que claramente 
dependen de la disminución de la vigilancia y el alertamiento, como un efecto indeseable 
del tratamiento farmacológico. También es necesario tomar en cuenta esas actitudes que 
son la reacción del enfermo al rechazo social. Sin embargo, muchos epilépticos que por 
años han sufrido crisis repetidas comparten entre sí rasgos que poco difieren de los 
descritos desde tiempos remotos: explosividad, prolijidad, obstinación y cierta religiosidad 
superficial. Es posible que estos rasgos sean expresión directa de la disfunción del lóbulo 
temporal, que de algún modo se encuentra involucrada no sólo en los casos en que 
ocurren las auras características sensoriales o afectivas, sino en otras formas mixtas de 
epilepsia. 

El efecto de la excitabilidad neuronal sobre la personalidad se ha visto apoyado por 
algunos experimentos. Las estimulaciones crónicas y de baja intensidad (kindling) sobre 
la amigdala de un gato producen una disminución permanente del umbral mesencefälico 
y alteraciones de la conducta, como la irritabilidad (5). Aunque no es posible hacer una 
extrapolación directa entre la conducta felina y la humana, este estudio ha demostrado 
que una mayor excitabilidad del sistema limbico puede producir cambios permanentes en 
la conducta emocional (7). 

Los estudios de Sorensen intentan delimitar la influencia de los diferentes factores en 
la personalidad de los enfermos epilépticos. Al comparar enfermos con crisis parciales 
complejas o con epilepsia generalizada y sujetos sanos, observó grandes diferencias en 
las características que llamó “ideacionales”: religiosidad, intereses filosóficos, 
hipermoralismo, viscosidad, hostilidad y rasgos obsesivo-compulsivos. Curiosamente, los 
rasgos “ideacionales” fueron más notables en los pacientes con crisis parciales. Un grupo 
de enfermos con psoriasis tuvo características intermedias entre los sujetos sanos y los 
epilépticos. 

Esto parece indicar que la presencia de un trastorno crónico, recurrente y 
estigmatizante influye en el funcionamiento mental y contribuye a la presentación de 
problemas de ajuste y personalidad. 
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El tratamiento farmacológico de la epilepsia suele confrontarnos con el hecho adverso 
de que la supresión completa de las crisis tiene en ocasiones como consecuencia la 
aparición de síntomas mentales o la exacerbación de un comportamiento problemático. 
Estados de obnubilación, despersonalización u otros, hacen su aparición en tanto que se 
suprimen los síntomas ictales. Es por esta razón que el clínico con experiencia se 
conforma en ciertos casos con una reducción razonable de la frecuencia de la crisis. 

Con excepción de los estados crepusculares, cuya relación con el proceso epiléptico es 
directo, se discute si otros desórdenes psiquiátricos interictales, como la depresión, los 
estados de angustia, la esquizofrenia, etc., son expresiones de la epilepsia, o si se explica 
su ocurrencia porque la epilepsia hace más propensas a quienes la sufren a desarrollar 
enfermedades mentales de acuerdo con sus predisposiciones patológicas latentes. El 
problema adquiere su mayor relevancia clínica en casos en los cuales el desorden 
afectivo o la psicosis preceden a los síntomas ictales o éstos no llegan nunca a hacerse 
aparentes. 


Comorbilidad 


En algunos enfermos jóvenes parece haber cierta relación entre disfunciones del lóbulo 
temporal y el consumo de drogas. Las distimias, la angustia y la depresión los inclinan a 
buscar alivio en la mariguana, las anfetaminas o las drogas alucinantes. Eventualmente, el 
abuso genera dependencia. El desorden mental por el que se nos consulta en muchas 
ocasiones se asemeja a la esquizofrenia. Es difícil, en algunos de estos casos, deslindar el 
papel que las drogas juegan en la iniciación del cuadro. La pseudoesquizofrenia 
anfetamínica, las psicosis inducidas por LSD y la pseudoesquizofrenia epiléptica tienen 
algunos elementos en común con las esquizofrenias verdaderas, particularmente las 
alucinaciones auditivas y visuales, los delirios y los trastornos del pensamiento y de la 
afectividad (4). 

El riesgo de suicidio entre pacientes con epilepsia es aproximadamente cuatro veces el 
de la población general. Esto se ha asociado a factores como la estigmatización, la 
psicopatología agregada y algunas variables relacionadas con las crisis y los 
medicamentos anticonvulsionantes. El trastorno limítrofe de la personalidad es 
particularmente frecuente entre aquellos pacientes epilépticos que han tenido intentos de 
suicidio (8). 


Exámenes de laboratorio 


El estudio de las modificaciones bioquímicas durante las crisis es reciente. Se ha 
observado que durante crisis parciales de sintomatología compleja hay aumentos 
postictales en los niveles de prolactina sérica (9). 


Estudios de gabinete 
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El electroencefalograma no puede aclarar todas las dudas. Por una parte, hay personas 
que no han presentado síntomas de epilepsia y presentan alteraciones 
electroencefalográficas, y por otra, el registro electroencefalográfico no muestra 
alteraciones, a pesar del uso de técnicas de activación y el empleo de electrodos 
faríngeos. 


Tratamiento farmacológico 


Los medicamentos empleados con mayor frecuencia son la difenilhidantoína y la 
carbamazepina. La difenilhidantoína (Epamin) es el fármaco más antiguo usado en el 
tratamiento de los desórdenes ictales de la epilepsia del lóbulo temporal. También es 
eficaz en la crisis de gran mal. Su efecto sobre los desórdenes del carácter y de la 
conducta es reducido. 

La primidona tiene desde hace 20 años un lugar en el tratamiento de las crisis del 
lóbulo temporal, y una extensa bibliografía respalda su eficacia tanto en las crisis 
psicomotoras puras como en las formas mixtas de la epilepsia. 

La carbamazepina (Tegretol) es uno de los fármacos más usados en el control de la 
epilepsia del lóbulo temporal; está emparentado con ciertos derivados de la imipramina. 
Tiene algunos efectos colaterales, como diplopia, visión borrosa y desequilibrio; pero sus 
efectos en las acciones crepusculares son generalmente reconocidos; posee un efecto 
psicotrópico propio. EI clonazepán es una benzodiazepina con propiedades 
anticonvulsionantes. Como otras drogas de esta clase, sus efectos colaterales principales 
son somnolencia, ataxia y cambios conductuales. 

El clonazepán está indicado principalmente en el tratamiento de las ausencias y de los 
“ataques menores”; sin embargo, una extensa bibliografía europea abona sus efectos 
favorables en el tratamiento de las crisis parciales con síntomas complejos o epilepsia del 
lóbulo temporal. Es una droga que deprime la actividad del hipocampo y de la amigdala. 

La hidantoína y la carbamazepina son las drogas de elección en el tratamiento de las 
crisis que se originan en el lóbulo temporal y áreas vecinas. La combinación de ambas es 
a menudo más efectiva. Los fármacos antipsicóticos mejoran los desórdenes 
conductuales y las psicosis interictales y postictales. En general, una tercera parte de los 
pacientes pueden ser liberados de sus crisis, y dos de cada tres, mejoran. 

El estudio del mecanismo de producción de las crisis y la forma de inhibirlas ha llevado 
al desarrollo de nuevos medicamentos antiepilépticos. La vigabatrina es un inhibidor 
irreversible de la transaminasa del ácido gamaaminobutírico, eleva los niveles de este 
neurotrasmisor y su eficacia es comparable a la de los anticonvulsionantes 
convencionales en pacientes con crisis parciales complejas. Otro anticonvulsionante de 
introducción reciente en la clínica (lamotrigina) reduce la liberación de glutamato, 
neurotrasmisor excitatorio, y ha mostrado su actividad en varios modelos animales de 
epilepsia. En ensayos clínicos controlados de pacientes epilépticos su actividad es similar 
a la de la fenitoína (1). 
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Algunos expertos proponen que el tratamiento farmacológico sea de por vida, y otros 
opinan que tres años después de la última crisis es razonable disminuir la dosis y 
experimentar con su suspensión. El enfermo debe ser advertido de que este experimento 
implica un riesgo calculado. 

Como hemos mencionado en una buena proporción de casos, a la supresión total de 
las crisis, se obtienen cambios con serias alteraciones de la personalidad. La actitud 
correcta es reconocer el problema, reducir la dosis y conformarse con una atenuación de 
la predisposición a la crisis. 

Es erróneo que el enfermo u otros médicos hagan reducciones en la dosis de los 
medicamentos por su cuenta, y también lo es suspender los medicamentos varios días 
antes de hacer un estudio electroencefalográfico de control. Si se interrumpen los 
medicamentos nos exponemos a desencadenar una crisis, lo cual en nada contribuye a 
valorar la predisposición permanente del sujeto a las crisis. 

Los efectos secundarios más comunes de las drogas antiepilépticas son la somnolencia 
y la disminución de la vigilancia. Otros efectos colaterales son alteraciones de la visión, 
del equilibrio y de la articulación de palabras. El nivel en el plasma se mantiene con pocas 
variaciones por 12 horas, por lo cual el enfermo debe tomar sus medicamentos dos veces 
al día: con el desayuno o al despertar, y con la cena o al ir a la cama. 

Hemos dicho que el manejo de los desórdenes psiquiátricos asociados o relacionados 
con las crisis requiere el empleo de otros fármacos de uso en el campo de la psiquiatría. 

La imipramina, sus derivados y análogos son eficaces en el tratamiento de los estados 
depresivos, cualquiera que sea su causa; su asociación con los medicamentos 
antiepilépticos está indicada. 

Las benzodiazepinas y particularmente el diazepán, aparte de tener acción 
normalizadora de ciertos registros electroencefalográficos anormales, son indispensables 
en el tratamiento de los estados de angustia, asociados frecuentemente con sentimientos 
de despersonalización e irrealidad. 

Las fenotiazinas y las butirofenonas están indicadas en el tratamiento de los estados 
psicóticos. Dosis pequeñas de estos medicamentos, adicionadas al tratamiento 
antiepiléptico de fondo, suelen mejorar considerablemente la irritabilidad y los problemas 
de comportamiento a que nos hemos referido. 

Más que ocasionalmente, la inducción de una o más descargas generalizadas mediante 
el electrochoque puede resolver una psicosis epiléptica que no ha respondido al 
tratamiento farmacológico. 

El tratamiento de la explosividad episódica no es satisfactorio. Los resultados 
obtenidos con los hidandoinatos y otras drogas antiepilépticas son pobres. 

Cuando fracasa el tratamiento medicamentoso, no obstante los intentos sostenidos, y 
la vida se vuelve difícil para el enfermo, el tratamiento quirúrgico, la lobectomía 
temporal, es un tratamiento que debe ser considerado. La desaparición o la disminución 
drástica de las crisis y la restauración del paciente a la sociedad no son los resultados más 
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frecuentes. Los reportes en la bibliografía no nos permiten establecer con seguridad un 
juicio acerca de los buenos resultados del tratamiento quirúrgico. Sus indicaciones son 
precisas y limitadas. 


Aspectos psicosociales 


Los aspectos psicosociales de la epilepsia han recibido menos atención de la que 
requieren. Las principales preocupaciones de los pacientes son el temor a los ataques, la 
estigmatización, los efectos adversos y la falta de energía (3). 

Sólo podemos indicar aquí las directrices generales del manejo psicoterapéutico de 
estos enfermos. Un primer aspecto es que el enfermo adquiera un conocimiento veraz y 
constructivo de su padecimiento, incluyendo los hechos conocidos acerca de su origen y 
las perspectivas de una evolución favorable, en la mayor parte de los casos, si se sigue el 
tratamiento y se aceptan las limitaciones necesarias para la seguridad en el transporte y 
en el trabajo. Cada uno de estos aspectos debe plantearse a los enfermos en una forma a 
la vez franca y comprensiva. 

El manejo psicoterapéutico requiere una evaluación de los recursos intelectuales, de las 
limitaciones y de las capacidades sociales de cada enfermo. Hay personas que son 
sumamente inteligentes y tenaces y que conducen sus vidas en forma satisfactoria para 
ellas y los demás. Debe orientarse al enfermo para que planee su vida en cuanto a 
trabajo, actividades sociales, deportivas, etc., de acuerdo con sus condiciones. 

La relación del enfermo con sus familiares reviste interés particular. Con frecuencia, 
las actitudes de los familiares están inspiradas por el miedo y el rechazo, y por otra parte, 
el sujeto puede, por su terquedad, insistencia, prolijidad y rivalidad, ser una carga difícil 
de llevar. 
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V. TRASTORNOS RELACIONADOS 
CON EL ABUSO DE SUSTANCIAS 


ELIMPACTO social y económico de los trastornos relacionados con el abuso de sustancias 
psicoactivas no puede ser minimizado; sin embargo, en este capítulo nos referiremos 
solamente a los aspectos que son competencia del médico. 

En la actualidad, tanto la Organización Mundial de la Salud (cIE-10) como la 
Asociación Psiquiátrica Americana (DSM-IV) reconocen dos categorías de trastornos 
relacionados con el uso de sustancias: los trastornos por uso, abuso y dependencia, y los 
trastornos inducidos por las sustancias. Ambas clasificaciones incluyen en esta última 
categoría a la intoxicación, la supresión, el delírium, los trastornos psicóticos y los 
amnésicos. La CIE-10 menciona una categoría adicional; los trastornos debidos a efecto a 
largo plazo, como son los flashbacks en los usuarios de LSD y la demencia alcohólica (1, 
18). 

Al hablar de “sustancia” nos referimos a las drogas que son objeto de abuso, ya se 
trate de medicamentos u otras sustancias tóxicas. Se incluyen las siguientes drogas 
psicoactivas: alcohol, anfetaminas y otros estimulantes, como la cafeína, cannabis, 
cocaína, alucinógenos, inhalables, nicotina, opiáceos, sedantes, hipnóticos y ansioliticos. 
En una categoría residual se incluyen diversos agentes, como los esteroides anabólicos y 
el óxido nitroso. 

Además, hay una categoría para el trastorno causado por el uso simultáneo de diversas 
drogas. 


Abuso 


El abuso es un hábito de consumo de sustancias que causa daño a la salud. El daño 
puede ser físico o mental. La clasificación americana es más específica y requiere que el 
sujeto presente por lo menos uno de los siguientes problemas relacionados con el uso de 
la sustancia: /) no cumplir con sus obligaciones escolares, laborales, familiares, etc., 2) 
emplear la sustancia en situaciones en que se propicia el daño físico, por ejemplo 
manejar intoxicado, 3) problemas legales por el uso recurrente de tales sustancias y 4) 
problemas interpersonales, como son altercados, riñas, etcétera. 


Dependencia 


La dependencia se caracteriza por síntomas cognitivos, conductuales y fisiológicos. El 
individuo continúa usando la sustancia a pesar de los problemas que le ha ocasionado. 

La dependencia de diferentes sustancias tiene elementos comunes. El deseo del uso de 
la droga es intenso o compulsivo y el sujeto tiene dificultad para controlarlo y la utiliza 
durante más tiempo o en mayor cantidad de lo que se ha propuesto; puede tener un 
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deseo persistente, pero poco exitoso de abandonar el uso de la sustancia. Al interrumpir 
el consumo de la droga o al disminuir la cantidad empleada, experimenta el síndrome de 
la supresión de la droga. También sucede que el sujeto emplea la droga o una similar para 
evitar los síntomas de la supresión. El sujeto desarrolla tolerancia, indicada por el 
aumento en la cantidad de la sustancia que consume para obtener los mismos efectos o 
por la disminución de los efectos cuando continúa usando la misma cantidad. El sujeto 
invierte mucho tiempo en tratar de obtener la droga, emplearla o recuperándose de sus 
efectos. El sujeto abandona o descuida actividades importantes: escolares, laborales, 
sociales, etc. El sujeto continúa con el uso de la sustancia, a pesar de que por ello sufra 
problemas físicos o psicológicos. 
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TRASTORNOS INDUCIDOS POR SUSTANCIAS 


En las clasificaciones actuales DSM-IV y CIE-10, se habla de “trastornos inducidos por 
sustancias”. 


Intoxicación 


La intoxicación es el desarrollo de un síndrome característico debido a la ingestión o 
exposición reciente a una sustancia. Este síndrome se caracteriza por cambios 
psicológicos y conductuales maladaptativos debidos a los efectos de la sustancia sobre el 
sistema nervioso central. Estos efectos dependen tanto de la sustancia como del sujeto y 
pueden ser: beligerancia, labilidad emocional, disminución de la capacidad cognitiva, 
etcétera. 


Supresión 


La supresión se asocia comúnmente con la dependencia. Cuando la droga deja de usarse 
se presenta un conjunto de síntomas, al que se conoce como síndrome de supresión. Su 
severidad se relaciona con la cantidad, la duración y la forma de uso de la sustancia. La 
supresión no solamente se presenta cuando deja de consumirse, sino también cuando se 
reduce el consumo o cuando un cambio metabólico causa que los niveles en la sangre 
sean inferiores a los que son usuales para la persona. En el DSM-IV no se reconoce un 
síndrome de supresión asociado a la cafeína, a la cannabis o al PCP. 


Epidemiología 


Determinar la prevalencia de los trastornos relacionados con el abuso de sustancias 
resulta particularmente difícil. Las fuentes más importantes de variabilidad han sido los 
criterios de diagnóstico, los instrumentos empleados y la población evaluada. 

Los estudios epidemiológicos de los Estados Unidos (ECA) encontraron que 16.7% de 
la población mayor de 18 años reunía los criterios para hacer el diagnóstico de abuso o 
dependencia de alguna sustancia a lo largo de la vida. El 13.8% reunía los criterios para 
un trastorno relacionado con el alcohol y 6.2% para el abuso o dependencia de otra 
sustancia distinta al alcohol o tabaco (11). En el Estudio Nacional de Comorbilidad en los 
Estados Unidos, la prevalencia de abuso o dependencia de cualquier droga, incluyendo 
alcohol, fue de 26.6% a lo largo de la vida (13). Todas las formas de abuso o 
dependencias son más frecuentes en el hombre que en la mujer. 


Etiología 


Para que se presenten estos trastornos influyen factores biológicos, psicológicos y 
sociales que interactúan. 
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Factores socioculturales y ambientales determinan la exposición inicial, que depende de 
la disponibilidad y el costo de la droga, la aceptación o repudio social y la conducta de los 
coetáneos. En general, el uso del alcohol, el tabaco y la cannabis precede al uso de 
sustancias ilegales, como la cocaína, la metanfetamina y la heroína. Otros factores, como 
la acción particular de la droga, la personalidad y la vulnerabilidad biológica determinan el 
desarrollo de la dependencia y la recuperación de los adictos. 

Algunos hechos acerca de la influencia de los factores ambientales son: /) el consumo 
de alcohol y tabaco en una población puede modificarse por los precios y la 
disponibilidad; 2) los médicos, dentistas y enfermeras tienen tasas más elevadas de 
dependencia a sustancias controladas, como son opioides, estimulantes y sedantes, que 
otros profesionistas que no tienen acceso a estas drogas; 3) los sujetos que se dedican a 
actividades en las que hay disponibilidad de alcohol, como meseros, cantineros, etc., 
tienen también tasas más elevadas de trastornos por uso del alcohol que la población 
general (9). 

Además de influir en la exposición inicial, la disponibilidad afecta al proceso de 
recaídas en personas que aunque buscan ser tratados viven en sitios donde la 
disponibilidad es elevada. 

Otro factor que influye en el abuso y la dependencia es el efecto reforzador, que se 
acompaña de síntomas aversivos. La adicción se explica por el hecho de que el desarrollo 
de la tolerancia a los efectos aversivos suele ser más rápido que los efectos reforzantes. 
Así, las personas que tienen menor tolerancia y efectos aversivos severos desarrollan 
menos frecuentemente dependencia. 

Las teorías del aprendizaje explican el desarrollo de dependencia como resultado del 
efecto reforzador positivo o negativo de la droga. La producción de euforia, sensación de 
bienestar, etc., son efectos reforzadores positivos y aumentan la probabilidad de repetir el 
consumo de la droga. Evitar los síntomas asociados con la supresión es el efecto 
reforzador negativo. 

La vulnerabilidad biológica se ha explicado, en parte, por factores genéticos. Otro 
factor que debe tomarse en cuenta es el modelamiento o aprendizaje social. 

Entre los factores psicológicos que explican el abuso de sustancias destacan los 
trastornos psiquiátricos primarios. Se ha observado que algunos adictos tienen 
dificultades para experimentar y describir sus afectos (alexitimia). 

La disponibilidad de modelos animales que reproducen las características de la 
adicción ha hecho posible identificar regiones específicas del cerebro involucradas en las 
adicciones. Mientras que el locus ceruleus juega un importante papel en la dependencia 
fisiológica de los opiáceos, es el sistema dopaminérgico mesolímbico el que parece estar 
involucrado en la conducta de búsqueda de droga, característica esencial de la adicción 
(17). 

Uno de los factores principales en el potencial de abuso es el efecto del fármaco sobre 
los mecanismos de recompensa en el cerebro. Varias de las sustancias adictivas, los 
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estimulantes, los opiáceos, la nicotina, el PCP, la cannabis, etc., sinergizan con la 
estimulación reforzante y elevan la concentración de dopamina en las terminales 
dopaminérgicas, principalmente en el núcleo accumbens (24). 

La poderosa y rápida asociación entre una droga y la conducta de búsqueda de la 
misma refleja probablemente la capacidad de la droga para modular sistemas cerebrales 
de reforzamiento preexistentes. Normalmente, estos sistemas dopaminérgicos son 
activados por estímulos reforzantes, como la comida, el sexo o la interacción social. 

Se ha propuesto que las vías principales para el desarrollo de la acción reforzante de 
drogas, como los opioides y la cocaína, tienen sus orígenes en las neuronas 
dopaminérgicas, cuyos cuerpos celulares se localizan en el área ventral tegmental, y en 
los procesos que inervan el núcleo accumbens ,que a su vez envía axones al pallidum 
ventral que proyecta a la corteza frontal y a otros núcleos. Se estima que el núcleo 
accumbens es un sitio particularmente importante. 

Como se mencionó, las drogas tienen también efectos reforzantes negativos, y éstos 
no dependen de vías dopaminérgicas. 


Comorbilidad 


La comorbilidad es la presencia de dos o más trastornos psiquiátricos en un enfermo. La 
comorbilidad psiquiátrica en los trastornos por uso de sustancias ha sido estudiada en los 
últimos años porque influye sobre el curso del trastorno y la respuesta al tratamiento. Si 
están presentes muchos síntomas psiquiátricos o un trastorno de personalidad antisocial, 
el pronóstico es malo (25). La comorbilidad es diferente, dependiendo de la población en 
estudio. Es más elevada en sujetos que acuden a tratamiento psiquiátrico por 
dependencia o abuso de sustancias que en sujetos con trastornos relacionados con uso de 
sustancias estudiados en la comunidad. También se han señalado diferencias en la 
prevalencia de estos trastornos en enfermos psiquiátricos estudiados en diferentes 
contextos. 

En uno de los estudios epidemiológicos realizados en los Estados Unidos (ECA), 76% 
de los hombres y 65% de las mujeres que reunían los criterios para el diagnóstico de un 
trastorno de abuso o dependencia, tuvieron por lo menos otro diagnóstico psiquiátrico 
adicional, siendo los más frecuentes: abuso o dependencia del alcohol, personalidad 
antisocial, trastornos fóbicos, depresión mayor y distimia (11). 

En un contexto diferente se ha visto que aproximadamente 50% de los enfermos que 
acuden a tratamiento por un trastorno psiquiátrico presentan alguna “adicción” (16). 

La presencia de otra psicopatología, coexistente con el trastorno por uso de sustancias, 
puede ser de carácter primario o secundario. La “hipótesis de la automedicación” 
propone que en muchos casos, las drogas se emplean para disminuir una psicopatología 
preexistente. En otros casos, la psicopatología es secundaria al abuso de las sustancias. 

Para hacer el diagnóstico de trastorno por uso de sustancias se deben tomar en cuenta 
los efectos clínicos de tales sustancias, los efectos que produce la supresión y los efectos 
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persistentes. 

Los efectos agudos de los estimulantes son la ansiedad y, en ocasiones, alucinaciones e 
ideas delirantes paranoides. Los depresores, como el alcohol y los sedantes, producen 
depresión e insomnio. 

La supresión de opiáceos y de sedantes produce ansiedad y depresión. La supresión de 
los estimulantes, como anfetaminas y cocaína, ocasionan también depresión. La 
alucinosis y el delírium que acompañan a la supresión de alcohol son fenómenos bien 
conocidos. Uno de los efectos a largo plazo de los alucinógenos son los flashbacks, es 
decir, la repetición espontánea de los síntomas sensoriales agudos. El alcohol y los 
sedantes pueden producir un estado demencial e insomnio. Los inhalantes también 
pueden producir demencia como efecto persistente. 

Los trastornos primarios subyacentes a varias alteraciones por abuso de sustancias son 
el desarrollo de personalidad antisocial, la depresión mayor y algunos de los trastornos de 
ansiedad como los trastornos fóbicos y el trastorno obsesivo-compulsivo. Los enfermos 
esquizofrénicos, los bipolares y los que presentan un trastorno de estrés postraumático 
están sobrerrepresentados entre los sujetos que abusan y dependen de sustancias. 
Opinión que ha sido cuestionada por algunos autores (16). 

Los criterios para el diagnóstico son establecer la relación temporal entre el trastorno 
psiquiátrico y el uso de la droga. Se habla de un trastorno inducido por sustancias cuando 
los síntomas psiquiátricos son los conocidos como relacionados con la droga y se 
presentan durante el mes siguiente a la intoxicación o a su supresión. El trastorno 
primario aparece antes del abuso de la sustancia o se hace aparente cuando el sujeto ha 
estado más de un mes en abstinencia y los síntomas no son atribuibles a la droga. 

No se puede hablar de una “personalidad adicta” o “dependiente de las drogas”. Las 
personas con trastornos por uso de sustancias tienen rasgos de dependencia que son 
secundarios al uso de las drogas. Los trastornos psiquiátricos inducidos por sustancias 
siguen su propio curso, en tanto que los trastornos primarios siguen el suyo. 


Dinámica familiar 

Algunas características comúnmente observadas tanto en familias de personas 
dependientes del alcohol como en familias de adictos a otras sustancias son: dependencia 
de drogas en varias generaciones, incidencia elevada de pérdida parental, ya sea por 
divorcio, muerte, abandono o encarcelamiento; sobreprotección o control excesivo por 
uno de los padres, generalmente la madre, cuya vida se ve subordinada a la conducta del 
adicto; padre distante, frío, no comprometido o ausente; interdependencia patológica 
entre el adicto y otros miembros de la familia. 


Tratamiento 


En los últimos años se ha enfatizado en la clínica psiquiátrica la importancia del 
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tratamiento de la comorbilidad. Cuando ésta es abordable y se trata, mejora el 
pronóstico. 

Los adictos con trastornos psiquiátricos primarios o persistentes responden al 
tratamiento empleado para los enfermos psiquiátricos sin trastornos por abuso de 
sustancias. Por ejemplo, la respuesta al tratamiento de la depresión en sujetos bajo 
medicación con metadona o en alcohólicos es semejante al de cualquier enfermo con 
depresión. 

Hay algunos principios generales en el tratamiento farmacológico de estos enfermos 
que conviene tener en cuenta (10). En el tratamiento de la intoxicación pueden emplearse 
las siguientes estrategias: 1) eliminar del organismo la droga; 2) administrar un antagonista 
para bloquear el acceso de la droga a su receptor en la membrana neural, y 3) administrar 
un antagonista funcional que aumente la actividad de algunos sistemas cerebrales y 
contrarrestar así los efectos de la droga. 

Durante la supresión se administra la droga a la que el sujeto es adicto o una droga 
similar, para evitar los síntomas de supresión; también pueden emplearse fármacos que 
disminuyan el proceso neurofisiológico mediador de la sintomatología de supresión. 

En el tratamiento a largo plazo pueden emplearse las siguientes estrategias para evitar 
la recaída: 1) sustituirlo por otro fármaco; 2) administrar un antagonista que bloquee los 
efectos de la droga; 3) administrar un fármaco que reduzca la compulsión a la droga o 
evite el efecto reforzante de la misma, y 4) alterar el metabolismo de la droga para que 
ésta produzca efectos aversivos en lugar de reforzantes. 

Al iniciar la psicoterapia pueden requerirse controles conductuales, ya que no es 
infrecuente que estos enfermos presenten alteraciones del juicio y conducta impulsiva 
disruptiva. 

Se distingue entre técnicas o procedimientos específicos, como la farmacoterapia, la 
terapia familiar o de grupo, etc., y programas de tratamiento. La mayoría de los 
programas son multidisciplinarios e incluyen diferentes técnicas de tratamiento. 

Los tratamientos psicosociales incluyen diferentes modalidades terapéuticas: 
psicoterapia cognitiva, dinámica, conductual, de apoyo, entrenamiento en habilidades 
sociales, etc. Se emplean en diferentes contextos: enfermos hospitalizados o de la 
consulta externa. Puede ser individual, de grupo o familiar. A diferencia del tratamiento 
farmacológico específico, el tratamiento psicosocial es más amplio e inespecífico (4). 

Por lo general, el sujeto busca tratamiento para el trastorno por uso de sustancias 
cuando éste le ha ocasionado algún problema severo; sin embargo, a pesar de esto el 
sujeto suele ser ambivalente respecto a su deseo de abandonar la droga. De acuerdo con 
la teoría del aprendizaje social, los trastornos por uso de sustancias son formas de 
contender con situaciones difíciles, estados de ánimo, presiones del grupo social, etc. El 
tratamiento del trastorno por uso de sustancias requiere que el sujeto reconozca estas 
situaciones de alto riesgo y desarrolle otros mecanismos de contención. Por ejemplo, que 
el sujeto aprenda a reconocer la presencia de afectos disfóricos y que, en lugar de usar 
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alguna sustancia para mitigar estos estados de ánimo, emplee otras estrategias para 
contender con ellos. 

La farmacoterapia por sí misma no proporciona la motivación para suspender el uso 
de la sustancia. Por medio de la psicoterapia se puede ayudar al sujeto para que 
reconozca las ventajas de abandonar el uso de la droga y se pueden mejorar sus 
habilidades para contender con los problemas de la vida diaria. Los objetivos centrales de 
los tratamientos psicosociales son coadyuvar al cumplimiento del tratamiento 
farmacológico y mejorar el funcionamiento interpersonal del sujeto. 

En general, las intervenciones breves tienen pocos efectos. Algunos autores 
recomiendan que la duración de los tratamientos sea por lo menos de tres meses. 
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ALCOHOLISMO 


El alcoholismo es uno de los problemas a los que los médicos nos enfrentamos con 
mayor frecuencia, por lo que nos referiremos a él con cierto detalle. 


Epidemiología 


Se calcula que 90% de las personas en las sociedades occidentales han ingerido alcohol 
en alguna ocasión. De éstos, 60% de los varones y 30% de las mujeres han tenido algún 
problema relacionado con el alcohol: ausencia en el trabajo o en la escuela, manejar en 
estado de intoxicación, etcétera (1). 

Se calcula que la prevalencia de abuso es de 10% para las mujeres y de 20% para los 
hombres. La dependencia se observa en 3-5% de las mujeres y 10% de los hombres 
(22). Aunque la prevalencia es variable, dependiendo de los estudios, hay coincidencia 
entre el estudio epidemiológico de los Estados Unidos (ECA) y la encuesta nacional de 
comorbilidad del mismo país, que mostró una frecuencia de dependencia del alcohol de 
13% y de 14.1%, respectivamente (11, 13). 

Hay factores socioculturales que determinan los patrones de ingestión de alcohol. Por 
ejemplo, en grupos religiosos y conservadores se consume menos alcohol que en otros 
grupos cuyas prácticas son liberales. Los irlandeses tienen tasas elevadas de alcohólicos y 
también tienen tasas elevadas de abstemios. Ya mencionamos el efecto de la ocupación. 
La frecuencia de los problemas relacionados con el alcohol depende de la edad. La 
proporción de personas con problemas relacionados con el alcohol es menor en el grupo 
de 30 años que en los grupos de 40 y 50 años. 


Cuadro clínico 


El alcoholismo es el más frecuente de los trastornos psiquiátricos y debe sospecharse en 
cualquier paciente. Es larga la lista de trastornos relacionados con el abuso del alcohol y 
la dependencia; incluyen la intoxicación, la supresión, el delírium por intoxicación o 
supresión, el trastorno amnésico y el trastorno psicótico. A éstos hay que agregar, entre 
los trastornos a largo plazo, la demencia alcohólica. El DSM-IV hace referencia también a 
la ansiedad, disfunciones sexuales y trastornos del sueño causados por el alcohol. 

Para la evaluación de los enfermos, Schuckit propone varios pasos (22). El médico 
debe obtener una historia clínica detallada entrevistando tanto al enfermo como a un 
familiar que esté en contacto con él. Recomienda enfatizar los trastornos en los que se 
reúnan los criterios diagnósticos y no solamente los síntomas. La evaluación debe ser 
longitudinal, desde el nacimiento del paciente hasta el momento de la consulta. Debe 
determinarse la edad de iniciación de los problemas relacionados con el alcohol, 
establecer los periodos de abstinencia de varios meses o más, la edad en la que se 
presentó otro trastorno psiquiátrico. Si los síntomas psiquiátricos no antecedieron a los 
problemas relacionados con el alcohol y desaparecieron después de un periodo de 
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abstinencia, el diagnóstico principal es alcoholismo. El curso clínico del trastorno por uso 
de alcohol está influido por la comorbilidad. 

La mayoría de los sujetos empiezan a ingerir alcohol durante la adolescencia. Como 
característica, las primeras bebidas se ingieren entre los 13 y los 15 años. El primer 
cuadro de intoxicación se presenta alrededor de los 15 o 16 años, y los primeros 
problemas relacionados con el alcohol se muestran antes de los 20. En forma general, el 
patrón de problemas severos es ya evidente entre los 25 y los 35 años: ruptura de 
relaciones significativas, problemas por conducir en estado de intoxicación, arrestos, 
síntomas de supresión, problemas en el trabajo, etc. Los periodos de abstinencia alternan 
con periodos de ingestión del tóxico. 

La dependencia del alcohol es semejante a la dependencia de otras sustancias 
adictivas. Con la ingestión repetida de alcohol, el sujeto requiere cantidades mayores para 
producir el mismo efecto. Este fenómeno, la tolerancia al alcohol, ha sido estudiado en 
detalle por Schuckit, quien refiere tres formas de tolerancia: la conductual, que refleja la 
habilidad de la persona para realizar sus actividades a pesar de los efectos del alcohol, es 
una conducta aprendida que resulta de la práctica; la tolerancia farmacocinética, que es 
una adaptación del metabolismo para eliminar rápidamente el alcohol del organismo, y la 
tolerancia farmacodinámica, que es una adaptación del sistema nervioso que permite a 
éste funcionar a pesar de niveles elevados de alcohol en la sangre, porque las células 
resisten la acción del tóxico (22). 

Una reacción similar a la tolerancia para uno de los depresores del sistema nervioso se 
presenta en el caso de otras drogas depresoras. A este fenómeno se le denomina 
tolerancia cruzada. 

La intoxicacion alcohólica se diagnostica cuando hay evidencia de ingestión reciente 
de alcohol, conducta maladaptativa y, por lo menos, una de las siguientes 
manifestaciones clínicas: discurso farfullante, incoordinación, inestabilidad en la marcha, 
nistagmo, deterioro de la atención y la memoria, estupor o coma. 

La supresión alcohólica se manifiesta después de una intensa ingestión de alcohol y el 
sujeto presenta síntomas como hiperactividad autonómica, temblor de manos, insomnio, 
náusea o vómito, alucinaciones o ilusiones transitorias visuales, táctiles o auditivas, 
agltación psicomotora, ansiedad y crisis convulsivas generalizadas. Estos síntomas se 
presentan aproximadamente a las ocho horas del inicio de la abstinencia, alcanzan su 
mayor intensidad a los dos o tres días y disminuyen notablemente a los cuatro o cinco 
días. 

El delirium puede presentarse tanto en relación con la intoxicación como con la 
supresión de alcohol. El delirium que se produce durante la supresión puede 
acompañarse de agitación y algunas veces asociarse a alucinaciones táctiles o visuales; en 
el pasado se le llamó delirium trémens, haciendo alusión al temblor presente. 

La demencia del alcohólico parece ser resultado de la acción directa del alcohol y el 
acetaldehido en el cerebro, combinada con traumatismos craneoencefälicos y deficiencias 
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vitamínicas. 

El síndrome de Korsakov es un trastorno amnésico irreversible en aproximadamente 
50-70% de las personas que lo padecen, y se caracteriza por amnesia anterógrada y 
retrógrada y deterioro en el aprendizaje visoespacial, abstracto. 

Los trastornos afectivos son frecuentes entre los alcohólicos. Cuando el sujeto pasa 
periodos prolongados en abstinencia, la frecuencia de depresión disminuye conforme 
transcurre el tiempo de la abstinencia. 

Los trastornos de ansiedad también son frecuentes, principalmente durante la fase de 
supresión alcohólica. Los síntomas tienden a disminuir conforme transcurre el tiempo de 
abstinencia. 

Los trastornos psicóticos inducidos por alcohol, antes incluidos en las alucinosis o en 
los trastornos delirantes orgánicos, se presentan en un pequeño porcentaje de alcohólicos 
durante la intoxicación o la supresión. Con la abstinencia tienden a remitir, y pueden 
volver a presentarse si se reinicia la ingestión de alcohol. 


Aparatos y sistemas 


Como es el caso de todas las sustancias psicoactivas, los efectos principales del alcohol 
son sobre el sistema nervioso central. De esta manera, el alcohol puede producir 
amnesias lacunares, o sea trastornos de la memoria por el tiempo en que el sujeto estuvo 
ingiriendo alcohol y estuvo consciente. Este problema se explica por la interferencia en la 
adquisición de la memoria y se le denomina amnesia anterógrada. También produce 
alteraciones en el dormir; la persona intoxicada se duerme rápidamente, pero los 
movimientos oculares rápidos disminuyen y la etapa 4 del dormir se inhibe. El sueño es 
fragmentado. 

Después de varios años de ingestión intensa y reiterada, aproximadamente 10% de los 
alcohólicos puede presentar neuropatia periférica, principalmente en manos y pies, 
causada por la combinación de deficiencias vitamínicas y los efectos directos del alcohol 
o sus metabolitos. 

La degeneración cerebelar puede mostrarse por dificultades de la marcha y nistagmo 
leve. 

Otros trastornos psiquiátricos, como ansiedad y depresión además de la amnesia y la 
demencia ya mencionadas, pueden presentarse. 

El sistema gastrointestinal es, después del sistema nervioso, el que se afecta más 
severamente. Uno de los primeros órganos afectados es el estómago. El hígado y el 
páncreas son particularmente vulnerables al efecto del alcohol. En el hígado, dosis 
elevadas de alcohol provocan acumulación de grasas y proteínas en las células, 
produciendo una condición reversible conocida como “hígado graso”. La inflamación de 
las células hepáticas y la alteración de las pruebas de funcionamiento hepático pueden 
causar el depósito de cantidades excesivas de sustancias hialina y colágeno cerca de los 
vasos sanguíneos; ésta es una etapa inicial de la cirrosis. Conforme el daño progresa, el 
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flujo sanguíneo del hígado se deteriora, se presentan várices, así como ascitis. En casos 
avanzados de cirrosis hepática, se produce deterioro cognitivo secundario y varios niveles 
de encefalopatía hepática. 

Aproximadamente 15% de los alcohólicos responden con inflamación del páncreas a 
dosis elevadas de alcohol administradas agudamente. Este cuadro es una condición que 
requiere de manera urgente atención médica. También puede desarrollarse una 
pancreatitis crónica irreversible y el consiguiente daño del metabolismo de la glucosa. 

La ingestión excesiva de alcohol aumenta la presión sanguínea y eleva los triglicéridos, 
aumentando así el riesgo de infarto del miocardio y trombosis. También se menciona 
que, en dosis elevadas el alcohol es una toxina del músculo estriado, que puede producir 
la llamada cardiomiopatía alcohólica. Esta inflamación también se puede observar en las 
células musculares, con el consecuente dolor del aparato musculoesquelético. 

Los niveles elevados de alcohol disminuyen la producción de células blancas y la 
capacidad de estas células para migrar a los sitios de infección. También afecta el sistema 
de los eritrocitos, con aumento significativo del volumen corpuscular medio y 
disminución en la producción de plaquetas. 

Se ha observado que el cáncer de cabeza, cuello, esófago y estómago es más frecuente 
entre los alcohólicos que en la población general. El aumento del riesgo para el cáncer se 
explica por la inmunosupresión, que se asocia al abuso del alcohol; pero puede ser efecto 
directo del alcohol sobre las mucosas. 

El alcohol y su metabolito, el acetaldehído, cruzan la placenta y alteran el desarrollo 
del feto. En dosis muy elevadas pueden producir la muerte fetal y el aborto espontáneo. 
Algunos hijos de madres alcohólicas presentan el síndrome alcohólico-fetal, caracterizado 
por retraso mental, cabeza pequeña, anormalidades faciales, defectos cardiacos y 
sindactilia. Como se desconoce la cantidad requerida para que se produzcan estos 
efectos, se recomienda la abstinencia total de alcohol durante el embarazo. 


Etiología 


Como ya se mencionó, las adicciones son el resultado de diversos factores que 
interactúan para producir el abuso y la dependencia del alcohol. 

Del mismo modo que para otras sustancias, el primer contacto con el alcohol está 
relacionado principalmente con factores socioculturales. El uso continuado y el desarrollo 
de dependencia es un problema que está más directamente relacionado con la 
vulnerabilidad biológica y psicológica del sujeto. 

En el desarrollo de alcoholismo se ha enfatizado el papel de los antecedentes 
heredofamiliares. En efecto, los hijos de padres alcohólicos tienen un riesgo mayor de 
desarrollar alcoholismo que los hijos de padres no alcohólicos. 

La evidencia de que los factores genéticos influyen en la vulnerabilidad al alcoholismo 
se deriva de los estudios familiares de gemelos y de los estudios de adopción. Los 
estudios familiares indican que los parientes de alcohólicos tienen un riesgo de sufrir 
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alcoholismo cuatro veces mayor al de la población general. Varios estudios de gemelos 
han encontrado una concordancia mayor para el alcoholismo entre gemelos idénticos que 
entre gemelos fraternos. Los estudios de adopción han mostrado que la prevalencia de 
alcoholismo es mayor entre los hijos de padres alcohólicos que fueron adoptados poco 
después del nacimiento que entre los hijos de padres no alcohólicos también dados en 
adopción. 

Estos estudios proponen la existencia de dos tipos de alcoholismo entre los hombres: 
en uno, el trastorno se desarrolla tardíamente y es influido por factores ambientales, y en 
el otro, el trastorno se presenta tempranamente, los factores genéticos son los 
determinantes más poderosos de la vulnerabilidad biológica y se ha asociado con 
conductas delincuentes en los padres biológicos (2). 

Es obvio que el alcoholismo se puede desarrollar también sin antecedentes familiares. 
Aproximadamente una tercera parte de personas dependientes del alcohol no tienen 
historia familiar del trastorno. 


Exámenes de laboratorio y gabinete 


Los estudios de laboratorio y gabinete que se practican a los alcohólicos pueden dividirse 
en dos grandes grupos: marcadores de estado, que indican daño actual como resultado de 
la ingestión de alcohol, y marcadores de vulnerabilidad, que actualmente se usan en la 
investigación de las bases biológicas del trastorno. 

Algunos marcadores de estado que indican que el sujeto ha estado ingiriendo alcohol, 
se relacionan directamente con el efecto fisiológico del mismo. El marcador más sensible 
y específico es un nivel de más de 30 U/l de la enzima gamaglutamiltransferasa; ésta 


retorna a niveles normales después de dos a cuatro semanas de abstinencia. 


El volumen corpuscular medio, mayor a 91 micras’, es otro de los marcadores de 


estado que pueden emplearse para identificar a quien ha estado ingiriendo alcohol. 

También pueden emplearse como marcadores los niveles elevados de ácido úrico, las 
alteraciones en las pruebas de funcionamiento hepático y los niveles elevados de 
colesterol y triglicéridos. 

Aunque no se han identificado de manera definitiva genes relacionados con el 
alcoholismo, algunos estudios han reportado que un alelo particular (A1) que codifica 
para el receptor dopaminérgico tipo 2 (D2) es más común entre alcohólicos que entre 
sujetos controles (3). Este aumento en la frecuencia de Al también se ha reportado entre 
dependientes de cocaína. Los resultados no son concluyentes, porque no en todos los 
estudios se ha encontrado esta asociación, y algunos autores señalan que no se ha 
tomado en cuenta la variabilidad étnica en la frecuencia de Al. 

Se ha propuesto también que hay factores genéticos que disminuyen la vulnerabilidad 
al alcoholismo. Una variación genética de las enzimas alcoholdeshidrogenasa y 
aldehidodeshidrogenasa, que es común entre algunos grupos asiáticos, hace que se 
produzcan cantidades elevadas de acetaldehido cuando se ingiere alcohol. Este 
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acetaldehido es el responsable de una reacción de rubicundez, náusea y taquicardia que 
se produce con la ingestión de alcohol. El alcoholismo es menos frecuente entre los 
asiáticos. 

Otra característica biológica en la que se ha observado diferencia entre los alcohólicos 
y los que no lo son es la respuesta del cerebro, que se produce 300 milisegundos después 
de un estímulo sensorial (onda P300). Ésta es más pequeña en amplitud en hijos de padres 
alcohólicos que en controles sin antecedentes de alcoholismo. Se ha propuesto que la 
disminución en la amplitud de esta onda refleja una disminución en la capacidad de 
reconocer e interpretar estímulos ambientales complejos. 

Otro marcador fenotípico de la vulnerabilidad al desarrollo de alcoholismo es la 
respuesta del sujeto a un “reto farmacológico” con alcohol (21). En un estudio se 
observó que a los 20 años, 40% de los hijos de alcohólicos tenían una respuesta menos 
intensa al alcohol que un grupo control. La respuesta al alcohol fue evaluada mediante el 
electroencefalograma, con niveles hormonales y sensaciones subjetivas después de 
consumir de tres a cinco tragos. Después de 10 años de seguimiento, se observó que una 
respuesta disminuida al alcohol a los 20 años era un fuerte predictor de riesgo de 
alcoholismo a los 30 años. 


Tratamiento 


Entre 10% y 40% de los alcohólicos entran en alguna forma de tratamiento. El 
pronóstico puede ser favorable cuando no hay un trastorno antisocial de la personalidad, 
cuando hay estabilidad en la vida del sujeto (trabajo, familia) y si éste permanece 
abstemio durante la rehabilitación inicial por dos a cuatro semanas. 

Schuckit considera que hay tres etapas en el tratamiento del alcohólico: /) la 
confrontación; 2) la detoxificación (supresión aguda o fase inicial de la abstinencia), y 3) 
la rehabilitación, también identificada como fase de mantenimiento o de prevención de la 
recaída (22). 

En la fase de confrontación, el objetivo es que el sujeto reconozca que tiene un 
trastorno por uso de alcohol; generalmente, una sola confrontación no da resultado. La 
tenacidad del psiquiatra, más que sus características como psicoterapeuta, parece ser 
determinante para que el sujeto reconozca que tiene un problema. La familia también 
puede ayudar en la confrontación del sujeto con su problema. 

Durante la etapa de detoxificación, el objetivo principal es atenuar los síntomas 
producidos por la supresión de alcohol. La supresión aguda de alcohol puede ser una 
situación médica de urgencia, que evoluciona a un delírium mortal si no se le trata 
adecuadamente. En esta fase, el tratamiento se dirige a disminuir la hiperactividad 
autonómica y a prevenir las convulsiones. 

El tratamiento convencional durante la detoxificación de alcohol consiste en emplear 
dosis decrecientes de benzodiazepinas. Se recomienda disminuir la dosis en 20% cada 
día; de esta manera, a los cuatro o cinco días ya no habrá necesidad de medicamento. 
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Actualmente se cuenta con varias estrategias (14). El empleo de dosis masivas de 
benzodiazepinas de larga duración, como el clonazepán, permite al manejo de estos 
enfermos en la consulta externa, ya que se elimina la necesidad de varias dosis de 
benzodiazepinas y la vigilancia del enfermo. Sin embargo, el riesgo de una sobredosis 
fatal, en caso de ingestión de alcohol después de la administración de la dosis masiva de 
clonazepán, hace poco recomendable esta estrategia. 

Otra estrategia consiste en agregar otros medicamentos a las dosis moderadas y 
decrecientes de benzodiazepinas que se emplean para eliminar los síntomas de supresión. 
Esto facilita la detoxificación de alcohol sin aumentar el riesgo médico. Se han empleado 
betabloqueadores como el atenolol. En supresiones leves se ha empleado la clonidina, 
que puede ser tan efectiva como el clorodiacepóxido. Se han propuesto también 
antagonistas de calcio, aunque los resultados no son concluyentes. 

La tercera estrategia es la administración de agentes no benzodiazepínicos, como la 
carbamazepina y el valproato. 

En el tratamiento de sostén para evitar recaídas se han utilizado agentes aversivos 
como el disulfirán, sin mucho éxito, ya que los enfermos no cumplen el tratamiento. Más 
recientemente, los tratamientos de sostén se han dirigido a disminuir la búsqueda 
compulsiva (craving) y a evitar los síntomas de supresión que siguen a los tratamientos 
de detoxificación. En el tratamiento de mantenimiento se han empleado los antagonistas a 
opiáceos y los agentes serotoninérgicos, como el bupropión y los inhibidores de la 
recaptura de la serotonina (citalopram, fluoxetina) (20). 

Hay evidencias de la utilidad de los antagonistas a opiáceos: los opiáceos y el alcohol 
tienen propiedades sedantes similares y el tipo de euforia que producen también es 
parecido, hay tolerancia cruzada entre ambos tipos de sustancias y los estudios con 
animales indican que los antagonistas a opiáceos atenúan el efecto del alcohol. Por otra 
parte, pequeñas dosis de morfina aumentan el consumo voluntario de alcohol en 
animales, y los antagonistas a opiáceos reducen el consumo de alcohol en estos animales. 

A la fecha se han publicado dos ensayos clínicos controlados de tipo aleatorio que 
indican que la administración de 50 mg/día de naltrexona reduce las recaídas de los 
alcohólicos en mantenimiento (19, 23). 

En el tratamiento a largo plazo del alcoholismo se emplean también las llamadas 
técnicas psicosociales ya mencionadas. En los últimos años, ha habido mayor interés de 
los profesionales de la salud mental en el manejo de estos enfermos a largo plazo. Se 
mencionan cuatro componentes del tratamiento de sostén: se promueve el contacto entre 
el paciente y el grupo de tratamiento, se incluye tanto al paciente como a la familia; se 
apoya al enfermo y a su familia para que pongan en práctica las habilidades que vayan 
adquiriendo durante el tratamiento para la resolución de los problemas, y se mantiene al 
enfermo en un grupo de Alcohólicos Anónimos. Las mencionadas son técnicas 
opcionales útiles en el manejo de estos enfermos (6, 8). 
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TRASTORNOS POR ABUSO DE SUSTANCIAS ENTRE LOS ADOLESCENTES 


El reconocimiento del curso de los trastornos por uso de sustancias ha motivado el 
interés de los investigadores en el estudio de la población en riesgo: los adolescentes (5). 
Las medidas preventivas dirigidas a esta población son más promisorias que la que se 
destina a los adictos. 

En un estudio pionero, Kandel propuso que el abuso de drogas se da por etapas y que 
el paso de una a otra es probabilístico (12). Partiendo de un estado basal en el que no se 
emplean drogas, en una primera etapa se ingiere cerveza o vino; en la segunda, junto con 
el uso de cigarrillos, se inicia la ingestión de bebidas destiladas; la tercera etapa 
corresponde al uso de mariguana, y en la cuarta hay consumo de otras sustancias 
(cocaína, heroína). Como ya se mencionó, el paso de una a otra etapa es probabilístico y 
no predeterminado. Por ejemplo, el uso más intenso y prolongado de mariguana hace 
que sea más probable el uso de otras sustancias. El médico debe reconocer esta forma de 
comportamiento, con el fin de intervenir y evitar la progresión en el uso de sustancias. 

Un abordaje promisorio para el problema de las adicciones entre los adolescentes es el 
de los factores de riesgo. Clayton define factor de riesgo como “cualquier atributo o 
característica individual, situación o contexto ambiental que aumenta la probabilidad de 
uso o abuso o una transición del paso de una droga a otra más peligrosa”. Los factores 
de riesgo identificados son: el sexo masculino, la asociación con usuarios de drogas, las 
ausencias frecuentes de la escuela, la falta de compromiso con ella, un bajo nivel de 
aspiraciones educativas, actitudes y creencias no convencionales, percepción de carencia 
de afecto parental, poco apego a los padres, poca supervisión de los mismos, prácticas de 
manejo familiar incongruentes, padres que usan drogas o alcohol, falta de compromiso 
religioso, búsqueda de sensaciones nuevas, problemas emocionales y conductuales, 
residencia en lugares caracterizados por desorganización social (7). 

Es posible predecir el uso de drogas en relación con el número de factores de riesgo, a 
mayor número de factores de riesgo mayor probabilidad de desarrollar un trastorno de 
abuso de sustancias. Aunque puede parecer una sobresimplificación, este abordaje es útil, 
ya que permite implementar programas de prevención: disminuir los factores de riesgo y 
aumentar los factores de protección, que son los inversos a los de riesgo. 

En México, Medina-Mora ha identificado a los jóvenes sin hogar como una población 
de alto riesgo para el desarrollo de adicciones (15). 
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VI. ESQUIZOFRENIAS 


LA ESQUIZOFRENIA es un síndrome con múltiples manifestaciones clínicas y 
probablemente con diversas etiologías; de ahí que sea preferible referirse a las 
esquizofrenias como un grupo heterogéneo de trastornos mentales, más que a la 
esquizofrenia como enfermedad única. 


Historia 


Emilio Kraepelin, en la década de 1880, identificó el cuadro que hoy conocemos como 
esquizofrenia y le llamó demencia precoz o prematura. La consideró como una 
enfermedad crónica, degenerativa. Eugene Bleuler le dio su nombre actual en 1911 y la 
definió más por sus síntomas que por su desenlace. Su definición ha evolucionado 
sustancialmente en los últimos años con el propósito de establecer mejor los criterios de 
diagnóstico clínico, ya que no existe aún ninguna prueba de laboratorio o estudio de 
gabinete con valor para estos fines. 


Epidemiología 


La prevalencia de la esquizofrenia en el mundo es alta: aproximadamente de 1%. Debido 
a que se trata de una enfermedad crónica, la incidencia es notablemente menor a la 
prevalencia, aproximadamente 1 por 10 000 habitantes de población en riesgo (15 a 54 
años de edad) al año. Se distribuye por igual entre hombres y mujeres, aunque tiende a 
aparecer más tempranamente en los varones. La edad de inicio es entre los 15 y los 25 
años para los varones, y entre los 25 y los 35 para las mujeres. Otras diferencias 
genéricas bien establecidas son: el curso de la enfermedad es más deteriorante en los 
hombres que en las mujeres, y en ellos las alteraciones cerebrales son mayores (2). Se 
reporta que este trastorno es más prevalente en las clases de nivel socioeconómico bajo y 
con movilidad social descendente (6). 


Cuadro clínico 


El diagnóstico de esquizofrenia se sustenta en la presencia, durante un tiempo, de 
síntomas característicos que ocurren generalmente durante los primeros años de la 
juventud y que llevan con frecuencia a un deterioro en la capacidad funcional de quien 
los sufre. 

Los síntomas característicos incluyen: alteraciones en las esferas cognoscitiva, 
sensoperceptiva y afectiva. Además, el sentimiento de individualidad y las relaciones con 
el mundo externo se trastornan; todo esto con un estado claro de la conciencia. 

En la esfera cognitiva, el enfermo presenta alteraciones en el contenido y en la forma 
del pensamiento. En el contenido del pensamiento, las ideas delirantes son las esenciales. 
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Con frecuencia estas ideas son múltiples, fragmentadas, absurdas, y no se pueden 
corregir por el razonamiento; suelen comenzar con una vaga advertencia de cambio en el 
pensamiento o en el sentimiento y la revelación de su significado. Súbitamente, el 
paciente tiene una certeza absoluta de esos hechos nuevos. 

Los delirios persecutorios implican la convicción de que otros conspiran para espiarle o 
causarle daño. Puede acompañarse de un sentimiento de grandeza; los delirios de 
referencia también son comunes, es decir, el enfermo atribuye a algunos eventos 
cotidianos un significado personal. Un delirio común es pensar que la mente está siendo 
controlada por fuerzas externas que al enfermo le resultan misteriosas. Este tipo de 
delirio ocurre en casi todas los enfermos esquizofrénicos en alguna etapa de su 
enfermedad y a menudo se acompaña de otros como el sentimiento de difusión de su 
pensamiento de modo que otros pueden oírlo, la inserción de pensamientos ajenos y el 
“robo” de los mismos. Otros delirios: somáticos, religiosos, de grandiosidad, etc., pueden 
estar presentes. 

Los trastornos del pensamiento son los que permiten diagnosticar la enfermedad. Los 
trastornos del pensamiento generan incapacidad para hacer generalizaciones. Por 
ejemplo, un proverbio se explica literalmente. En una simple frase o tópicos de discusión 
se incluyen muchos datos irrelevantes. 

El aflojamiento de las asociaciones consiste en que el sujeto cambia de un tema a otro 
no relacionado, sin tener advertencia de ello. Se pierden las conexiones lógicas entre los 
pensamientos y las ideas dirigidas a una meta, y las conexiones se tornan tangenciales. 

La pobreza del pensamiento se muestra en su vaguedad. Es demasiado abstracto o 
concreto, repetitivo o estereotipado y puede estar sujeto a bloqueos, es decir, a 
interrupciones súbitas. A menudo, la conducta verbal es bizarra, concreta y con 
contenidos simbólicos. El lenguaje es usado más como medio de expresión que de 
comunicación. 

El discurso incluye la perseveración de frases o ideas, la escolalia o repetición de 
palabras, los neologismos, la verbigeración o repetición sin sentido de una misma palabra 
o frase, y el mutismo o inhibición funcional del lenguaje. 

La conducta está alterada cuantitativa y cualitativamente. Un síntoma es la ecopraxia, 
imitación de los movimientos y los gestos del interlocutor, y la estereotipia. 

El negativismo es la tendencia a no cooperar sin razón para ello, y el estupor y la 
flexibilidad cérea también lo son. En conjunto, la conducta del enfermo es inapropiada, 
excéntrica e imprevisible. Acompañando a los síntomas y signos anteriores puede haber 
excitación prolongada o disminución de la energía y un deterioro notorio en los modales y 
en el cuidado personal. 

En el área de la percepción, las alucinaciones, percepciones sensoriales o experiencia 
sin estímulo externo son los trastornos más comunes. Predominan las alucinaciones 
auditivas, que se experimentan como voces familiares o extrañas que “vienen de fuera de 
la cabeza”. Generalmente son varias, y discuten acerca del paciente en tercera persona, a 
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veces insultándolo, otras ordenándole, unas más comentando sobre su conducta. Puede 
ocurrir que el paciente oiga los sonidos de sus propios pensamientos. 

Las alucinaciones visuales son menos comunes, en contraste con lo que ocurre en los 
trastornos orgánicos, en los cuales la alucinaciones visuales ocurren y son más comunes 
en la noche. Las alucinaciones táctiles, olfatorias y gustativas son aun menos frecuentes. 
Las alucinaciones cenestésicas son percepciones bizarras de cambios en los órganos. 
También puede ocurrir hipersensibilidad a la luz, a los sonidos, los olores o al gusto. 

El paciente puede tener ilusiones, es decir, percepciones alteradas de estímulos 
actuales; los objetos pueden aparecer más grandes o más pequeños y cambiar de color o 
de forma. 

La afectividad está cuantitativa y cualitativamente perturbada. Un signo favorable es 
que las reacciones emocionales estén preservadas. En cambio, el aplanamiento del 
afecto, o sea la reducción severa en la intensidad de la emoción expresada, tiene mal 
pronóstico. El paciente puede estar indiferente, su voz es monótona y el rostro 
inexpresivo. Estos signos se dan en la esquizofrenia crónica. 

Anhedonia es un término que se refiere a la incapacidad de experimentar emociones 
placenteras, sólo vacuidad y el sentimiento de que entre él y los demás hay una distancia 
insuperable. Estos síntomas son ajenos a la depresión o abatimiento del humor. 

El enfermo puede experimentar emociones no usuales, como son el éxtasis religioso y 
sentimientos de desintegración corporal o de unidad con el universo. 

Que el afecto sea inapropiado, es decir, esté disociado del contenido de las ideas o del 
lenguaje, es otro síntoma. 

También las alteraciones en el funcionamiento del ego son características. El ego es el 
instrumento de relación con la realidad. Ponerla a prueba es una función que está 
siempre alterada en la esquizofrenia: sentimientos de irrealidad, despersonalización y 
confusión de la imagen corporal. La adaptación del sujeto a la realidad está casi siempre 
severamente alterada como resultado de los delirios y alucinaciones, el miedo y la 
erupción de sentimientos agresivos. El paciente crónico puede estar totalmente 
incapacitado o funcionar sin que sus síntomas interfieran demasiado con su adaptación. 
Sin embargo, sus relaciones con los demás están siempre perturbadas. 

El paciente controla mal sus impulsos. La emergencia de impulsos agresivos o sexuales 
le sobrecogen a menudo. 

Las defensas psicológicas que el sujeto pone en juego son primitivas: proyección, 
introyección y negación, omnipotencia o devaluación. Su represión está dañada. El sujeto 
posee sentimientos o pensamientos que no tienen las personas sanas. Por ejemplo, 
hablan abiertamente acerca de tópicos tales como pensamientos incestuosos, que 
usualmente son censurados en las personas sanas. 

La inteligencia, la memoria, la orientación, el lenguaje y el sistema motor usualmente 
están intactos. La función sintética está a menudo perturbada, y por ello el sujeto no 
diferencia lo trivial de lo importante. 
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Es también común que el esquizofrénico se aísle y pierda interés en los demás, en sus 
ocupaciones habituales y en su persona. Deja de reaccionar ante su medio y se pierde 
entre sus propias ideas desorganizadas y su mundo de fantasías. 

Crow (3) propuso dos tipos de esquizofrenia, dependiendo de la sintomatología 
predominante. En el tipo 1, los síntomas son principalmente positivos, es decir, 
conductas que no presentan los individuos normales (delirios, alucinaciones, etc.). En el 
tipo 2, los síntomas son principalmente negativos, que corresponden a carencias en la 
conducta, como podrían ser la pobreza del lenguaje y el afecto aplanado, la vida 
emocional empobrecida, la retirada del contacto social. Es frecuente que los pacientes 
con síntomas negativos tengan antecedentes de un pobre funcionamiento social, 
premórbido, deficiente. Además, en estos pacientes es posible identificar con más 
frecuencia antecedentes familiares de la enfermedad (10). La respuesta a los 
neurolépticos es diferente, en el tipo 1 es mejor que en el tipo 2. 

La distinción entre síntomas positivos y síntomas negativos tiene la mayor importancia 
para identificar a grupos de pacientes con base en cierta homogeneidad. Esto genera 
hipótesis diferentes sobre la patofisiología subyacente. 

Para hacer el diagnóstico de esquizofrenia, las manifestaciones clínicas deben persistir 
por lo menos durante seis meses e incluir una fase de actividad psicótica. Este criterio 
permite hacer el diagnóstico diferencial con otros estados psicóticos efímeros (tóxicos, 
metabólicos, orgánicos cerebrales, etc.) que pueden tener una presentación 
esquizofreniforme. 

Los criterios de la CIE-10 requieren que los síntomas estén presentes durante un mes, 
en tanto que el DSM-IV especifica que la duración del cuadro debe ser por lo menos de 
seis meses y como mínimo un mes de actividad psicótica. Esto último en caso de que el 
paciente no haya recibido tratamiento. 


Curso 


Las personalidades premórbicas de quienes desarrollan esquizofrenia se caracterizan por 
introversión, suspicacia, aislamiento y excentricidad. Sin embargo, no hay indicadores 
precisos del riesgo de sufrir el síndrome esquizofrénico. 

En el curso de la esquizofrenia se identifican tres fases: una fase prodrómica, cuya 
duración es variable y que se caracteriza por cambios globales en la personalidad, ideas 
“raras” que no llegan a ser delirantes, indiferencia al medio y descuido en la persona; una 
fase activa, que es cuando ocurren los síntomas más ostensibles, y una fase residual en la 
que hay cierta similitud con la fase prodrómica, pero en la que además pueden persistir 
algunas manifestaciones de la fase activa con menor intensidad. Por ejemplo, el paciente 
puede mantener una actitud de desconfianza y suspicacia hacia los demás, imaginándose 
cosas que no son ciertas, pero sin estructurarlas en forma delirante; o bien, en lugar de 
oír voces, oye ruidos, a los cuales les atribuye algún significado especial. A este tipo de 
manifestaciones clínicas y a la dificultad que tienen los pacientes para readaptarse a su 
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vida familiar y social, se les denomina “cicatriz esquizofrénica”. 

Se han observado a través de los años dos patrones fundamentales en la evolución de 
estos síndromes. Uno consiste en la recurrencia de síntomas psicóticos en los que 
predominan los delirios, las alucinaciones y la desorganización verbal. La evolución 
tiende a ser más favorable, los síntomas remiten rápidamente y las remisiones son más 
prolongadas. En general, la enfermedad es menos incapacitante. En el otro patrón, 
predominan la apatía, la falta de ambición, el empobrecimiento de las ideas, el 
aislamiento y la indiferencia. Estas manifestaciones, así como el aplanamiento afectivo, 
indican un pronóstico desfavorable (4, 5). 

En pacientes que desarrollan tardíamente esquizofrenia, ésta tiende a ser del tipo 
paranoide y la personalidad está relativamente mejor conservada. 

Varios estudios muestran que los enfermos esquizofrénicos tienen una mejor evolución 
en países en desarrollo. En un estudio reciente, auspiciado por la OMS, se encontró que el 
pronóstico es mejor en estos países (6). 

El pronóstico de las esquizofrenias ha mejorado sustancialmente, debido a los 
medicamentos antipsicóticos, los cuales pueden controlar los estados agudos y prevenir 
en gran parte sus recurrencias. Sin embargo, es raro que la recuperación sea total. 

Algunas características clínicas permiten predecir la tendencia a la cronicidad de los 
pacientes: el ajuste premórbido, la duración de la enfermedad y el número de episodios 
antes del primer tratamiento. 

Uno de los factores ambientales que más influye en el curso de la enfermedad son las 
circunstancias del medio familiar y el trato que se da a los enfermos (7). El término 
“emoción expresada”, recientemente acuñado, se refiere a las expresiones abiertas de 
rechazo y a las críticas y demandas excesivas de hostilidad abierta o encubierta. A mayor 
expresión, mayor número de recaídas. 

La diversidad de las manifestaciones clínicas de la esquizofrenia, tomando en cuenta 
su cronicidad y su pronóstico e implicaciones terapéuticas, han permitido agrupar la 
esquizofrenia en diferentes síndromes discretos. 
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ESQUIZOFRENIA PARANOIDE 


En esta forma de esquizofrenia lo que predomina son los delirios relativamente estables y 
sistematizados que pueden acompañarse de alucinaciones. Aun cuando generalmente son 
delirios de tipo persecutorio, pueden revestir otras formas, como delirios de celos, de 
grandiosidad, de misión mesiánica o de metamorfosis corporal. Aunque el trastorno del 
pensamiento puede ser masivo, la afectividad no se halla tan perturbada como en otros 
cuadros esquizofrénicos. Con frecuencia, el deterioro es únicamente relativo y el paciente 
es capaz de mantener cierto contacto social y un grado de funcionalidad aceptable. 

Este síndrome es el que se presenta más tardíamente, y probablemente el de mejor 
pronóstico, ya que la respuesta farmacológica es generalmente buena. 
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ESQUIZOFRENIA HEBEFRÉNICA O DESORGANIZADA 


Las alteraciones en la esfera afectiva son muy marcadas. El afecto es caprichoso, 
inadecuado y expresado con frecuencia por “risitas tontas” o “nerviosas”; la conducta es 
irresponsable e impredecible; hay muecas, manierismos, frases reiterativas y travesuras. 

El pensamiento está desorganizado y el lenguaje es incoherente. Si hay ideas delirantes 
y alucinaciones, éstas son fragmentadas. El comportamiento en general aparece como 
“bobo” y sin contenido. Se inicia más tempranamente que los otros tipos, afectando 
sobre todo a jóvenes entre los 15 y los 25 años de edad. Caracteristicamente, la 
personalidad premórbida es tímida y solitaria. El pronóstico es malo. 
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ESQUIZOFRENIA CATATÓNICA 


Se caracteriza por manifestaciones psicomotoras que oscilan entre dos extremos: la 
hiperquinesia y el estupor, o la obediencia automática y el negativismo, manierismos y 
actitudes forzadas sostenidas por largos espacios de tiempo. 

La flexibilidad cérea es una anomalía muscular en la que los miembros pueden asumir 
y mantener —por horas, incluso— posturas antinaturales. Este síntoma hoy en día es 
poco frecuente, pero cuando se presenta es patognomönico. El mutismo es más común, 
no así la excitación, que cuando ocurre puede ser muy violenta. Tanto en periodos de 
estupor como de excitación, el paciente necesita cuidados especiales para evitar que se 
agreda a sí mismo o a otros. Aparentemente, la prevalencia de este síndrome ha 
disminuido sustancialmente en los últimos años. 


151 


ESQUIZOFRENIA INDIFERENCIADA 


El diagnóstico de este síndrome se hace por exclusión de los anteriores, ya que se trata 
de pacientes que aun cuando reúnen criterios diagnósticos de esquizofrenia, no 
corresponden a alguno de los tipos señalados. 
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DEPRESIÓN POSTESQUIZOFRÉNICA 


Clínicamente es similar a la depresión mayor. La diferencia radica en que en la depresión 
postesquizofrénica hay antecedentes de por lo menos un episodio psicótico previo. Puede 
ser difícil hacer el diagnóstico diferencial de este cuadro con los síntomas producidos por 
los medicamentos neurolépticos y con los síntomas negativos propios de la esquizofrenia. 
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ESQUIZOFRENIA RESIDUAL 


Se trata de estados residuales generalmente crónicos, en los que aparecen fragmentos 
sintomáticos de una esquizofrenia ya desaparecida: huellas de trastornos en el 
pensamiento, cambios afectivos importantes, pero también delirios y alucinaciones, cuya 
presentación y contenido son de tipo esquizofreniforme. 
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TRASTORNO ESQUIZOAFECTIVO 


Además de los síntomas característicos de la esquizofrenia, el enfermo presenta al mismo 
tiempo un trastorno del humor (depresión o manía). En algunas ocasiones predominan 
los síntomas afectivos y en otras los de tipo esquizofrénico. En todo caso, puede tenerse 
presente como un síndrome limítrofe entre ambos grupos. 


Antecedentes familiares 


Los estudios genéticos indican que el riesgo de sufrir esquizofrenia aumenta en relación 
directa con el número de familiares afectados, la severidad de los cuadros y la edad a la 
que se inician. Aun cuando la forma de trasmisión no está totalmente aclarada, existen 
hipótesis que pueden sostenerse, tanto monogénicas como poligénicas. Los estudios en 
gemelos indican que aproximadamente la mitad de los monocigotos son concordantes 
para esquizofrenia. Entre gemelos dicigotos, la concordancia es similar a la que ocurre 
entre hermanos no gemelos. Tomado en cuenta el tipo de esquizofrenia, en los estudios 
de gemelos se ha observado que las formas no paranoides parecen ser “más genéticas” 
(9). Asimismo, estudios en hijos de esquizofrénicos dados en adopción desde el 
nacimiento indican que hay influencia genética: invariablemente se ha mostrado que hay 
una mayor incidencia de esquizofrenia en éstos que en niños adoptados en hogares 
similares, hijos de padres normales, como grupo control. Esto no quiere decir que deban 
excluirse los factores ambientales, por el contrario, todo parece indicar que la falta de 
concordancia total en los estudios genéticos puede estar en función de la participación del 
ambiente intrauterino y de ciertos eventos en la vida de las personas. Más aún, hay datos 
sólidos que muestran que hay una mayor proporción de esquizofrénicos en las familias 
social y culturalmente más desprotegidas. Sin embargo, esto puede no tener una 
relevancia etiológica directa. 


Temperamento y carácter 


Antes de sufrir esquizofrenia, los futuros enfermos son aislados, tímidos, excéntricos, 
suspicaces o excesivamente complacientes y obedientes. 


Exámenes de laboratorio y gabinete 


Estudios neuropsicológicos 


La investigación de los aspectos neuropsicológicos de los pacientes esquizofrénicos 
podría contribuir a la mejor comprensión del problema. Los estudios de los mecanismos 
de información indican que en una proporción de estos enfermos hay diferencias en los 
procesos corticosubcorticales relacionados con el alertamiento, la atención y otras 
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funciones corticales. 


Estudios bioquímicos 


Los estudios bioquímicos en la esquizofrenia han contribuido de manera sustancial al 
desarrollo de las neurociencias. La hipótesis inicial de que ciertos sistemas 
dopaminérgicos centrales puedan estar sobreactivados en la esquizofrenia mantiene su 
validez. Los efectos antidopaminérgicos de los medicamentos antipsicóticos y los efectos 
psicotomiméticos de los agonistas dopaminérgicos son congruentes con esta hipótesis. Sin 
embargo, el asunto no es tan simple. Otros sistemas neuroquímicos, como el de la 
acetilcolina y el ácido gamaaminobutirico, son capaces de modificar la trasmisión 
dopaminérgica; además, se han descubierto varios tipos de receptores de dopamina, tanto 
en las terminaciones nerviosas presinápticas como en las posinápticas, capaces de 
modificar la trasmisión global. Por otro lado, la cuantificación de ciertas hormonas, como 
la prolactina y la hormona del crecimiento, han permitido descartar en buena medida 
alteraciones dopaminérgicas en el sistema tuberoinfundibular del hipotálamo. 

Además de la evidencia clínica, estudios in vitro apoyan la participación del sistema 
dopaminérgico en la esquizofrenia. Se ha observado que la afinidad por los receptores 
dopaminérgicos de los medicamentos antipsicóticos correlaciona positivamente con su 
actividad clínica. 

La diferenciación entre síntomas positivos y negativos ha llevado a proponer que el 
proceso patológico en la esquizofrenia tipo 1 sería la hiperactividad del sistema 
dopaminérgico, y en el tipo 2 dependería de la pérdida celular, particularmente en 
estructuras del lóbulo temporal. Esto explicaría la respuesta a los medicamentos 
antipsicóticos: en el primer tipo, la normalización de la trasmisión dopaminérgica 
resultaría en una disminución de la sintomatología. En el tipo 2, los antipsicóticos no son 
muy eficaces. 

Otras líneas de investigación, como la de las endorfinas y sustancias similares, no han 
permitido aún establecer conclusiones. Algunos hallazgos preliminares sugirieron que 
algunos fragmentos destirosinados de la betaendorfina podrían estar involucrados, sin que 
esto haya podido ser corroborado. 

Se ha propuesto la posibilidad de que en la etiología de las esquizofrenias participe 
algún virus de crecimiento lento. También se ha especulado sobre el posible rol de los 
antígenos HLA, la actividad plaquetaria de la monoaminoxidasa (MAO) y algún defecto en 
la síntesis de prostaglandinas. 

De cualquier forma, la hipótesis de la DA se sigue sosteniendo, fundamentalmente por 
los estudios de tipo psicofarmacológico. Esto, sin embargo, no basta para explicar el 
fenómeno en su totalidad, ya que estos fármacos no son efectivos en todos los pacientes, 
ni para controlar todos los síntomas. 
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Estudios neuropatológicos 


Los estudios neuropatológicos postmórtem han mostrado pérdida de neuronas y 
alteraciones en su distribución en los lóbulos frontal y temporal y en las estructuras 
límbicas, como el hipocampo y la amigdala. 

También en estudios postmórtem se ha encontrado que las concentraciones de 
receptores de dopamina en ciertas áreas del cerebro están aumentadas en enfermos 
esquizofrénicos, principalmente en los ganglios basales y en ciertas regiones del sistema 
límbico, aunque es posible que esto pueda ser secundario al uso prolongado de 
antipsicóticos. 


Imágenes del cerebro 


Desde los años setenta se ha observado un agrandamiento de los ventrículos cerebrales y 
atrofia cortical, especialmente prefrontal, además de reducción del vermis del cerebelo. 
En la tomografía axial computarizada de pacientes esquizofrénicos se ha observado 
agrandamiento de los ventrículos laterales y del tercer ventrículo en 10% a 50% de los 
pacientes, y atrofia cortical en 10% a 35%. Estos cambios se han confirmado con la 
resonancia magnética. El crecimiento de los ventrículos se ha confirmado en exámenes 
comparativos del cerebro de gemelos monocigóticos discordantes para la esquizofrenia. 
La alteración de los ventrículos está presente en el gemelo enfermo y no en el otro. 

En por lo menos 12 estudios con resonancia magnética, cuya resolución es mayor que 
la de la tomografía axial computarizada, se ha encontrado una disminución del volumen 
del lóbulo temporal en pacientes esquizofrénicos, particularmente en el hipocampo, la 
circunvolución del hipocampo y la amigdala (11). Con este mismo método, O’Callaghan 
(8) ha observado anomalías localizadas del desarrollo del sistema nervioso en pacientes 
esquizofrénicos, incluyendo un paciente con agenesia del cuerpo calloso. Estos hallazgos 
han llevado a proponer alteraciones del neurodesarrollo en la etiopatogenia de la 
esquizofrenia. 

Las investigaciones de orden neuropsicológico muestran que en los enfermos 
esquizofrénicos hay alteraciones en el procesamiento de la información, que pueden estar 
relacionadas con disfunciones metabólicas cerebrales muy sutiles, sólo detectables por 
métodos sofisticados y costosos, como la tomografía por emisión de positrones. Con esta 
última técnica se ha observado un metabolismo bajo en los lóbulos frontales de los 
pacientes esquizofrénicos. La activación de la corteza frontal cerebral no ocurre en 
esquizofrénicos como ocurre en sujetos sanos. Sin embargo, los sujetos en los que se ha 
observado esta hipofrontalidad son esquizofrénicos crónicos que han estado sujetos a 
medicación neuroléptica. En pacientes agudos sin medicación se ha observado 
hipermetabolismo frontal. Es claro que la esquizofrenia tiene diferentes fases. 

Estudios recientes con la espectroscopia con fósforo 31 sugieren también que en la 
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esquizofrenia está afectada la corteza del lóbulo frontal. 

De manera constante se han observado en los estudios funcionales alteraciones en la 
corteza frontal, particularmente izquierda, en tanto que en los estudios estructurales son 
constantes los cambios en el lóbulo temporal. 


Estudios electrofisiológicos 


Los estudios de potenciales evocados apoyan la hipótesis de deficiencias en los procesos 
de atención de los pacientes esquizofrénicos. 

Con estímulos auditivos, se han observado cambios del componente P300, que se 
relacionan aparentemente con trastornos cognitivos (1). 

Los movimientos laterales de los ojos se encuentran en la mitad de los esquizofrénicos 
y aproximadamente en 45% de sus familiares. En la población general este signo está 
presente en 5%. Se infiere que estos movimientos podrían tener algún significado en la 
esquizofrenia. Se ha sugerido que este hallazgo corresponde a un trastorno del control de 
la atención y de la integración central y podría relacionarse con factores biológicos que 
predisponen a la esquizofrenia. 


Diagnóstico diferencial 


No hay un síntoma que sea patognómico de la esquizofrenia. Los delirios y las 
alucinaciones sólo confirman el diagnóstico general de psicosis. El diagnóstico diferencial 
con los trastornos mentales orgánicos, como son las psicosis tóxicas, se basa en la 
incoherencia, las alucinaciones auditivas, los delirios, la agitación y el afecto alterado 
sugestivos de esquizofrenia. Puede ocurrir que un esquizofrénico tenga un trastorno 
mental orgánico agregado, por efecto de la ingestión de drogas, como alucinógenos, 
anfetaminas y fenciclidina o su suspensión. 

La desorientación, la alteración de la memoria y las alucinaciones no auditivas inclinan 
al diagnóstico de un trastorno mental orgánico. 

Ningún rasgo psicótico permite descartar un trastorno del humor; ni la presencia de 
síntomas del humor en un episodio psicótico agudo descarta la psicosis. El diagnóstico 
diferencial depende de la relación en tiempo entre el trastorno del humor y los síntomas 
psicóticos y su duración relativa. 

La presencia de alucinaciones o delirios congruentes con el humor no invalida el 
diagnóstico. El paciente maniaco está distraído y su conducta es determinada por el 
ambiente inmediato. La depresión es difícil de identificar cuando ocurre en medio de un 
síndrome esquizofrénico psicótico. 

El 60% de los enfermos esquizofrénicos sufre alguna vez un episodio depresivo en el 
curso de su enfermedad esquizofrénica. Un 50% de quienes se recuperan de un episodio 
agudo y 25% de quienes están en remisión muestran síntomas depresivos. La depresión 
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pospsicótica puede tener un mal desenlace: suicidio, riesgo de recaída y hospitalización 
de mayor duración. 

La depresión pospsicótica se distingue de una depresión mayor por la ausencia de un 
trastorno del humor en parientes de primer grado. La respuesta a las drogas antipsicóticas 
o antidepresivas ayuda al diagnóstico. 

El trastorno esquizofreniforme se diferencia porque dura menos de seis meses; el 
trastorno emocional y la confusión son más probables. No se sabe si es una entidad 
distinta o si está dentro del espectro esquizofrénico. 

La psicosis reactiva breve, bizarra y dramática dura menos de cuatro semanas 
precedida por un estresante psicosocial poderoso. Eventualmente, el sujeto regresa a su 
nivel de funcionamiento premórbido. 

En el trastorno paranoide delirante no se muestran delirios bizarros ni alteraciones del 
pensamiento, como tampoco pérdida de las asociaciones, incoherencias o alucinaciones. 


Tratamiento 


El tratamiento de la esquizofrenia depende fundamentalmente de la fase en la que se 
encuentre el paciente. No es lo mismo tratar a un esquizofrénico durante la fase activa 
que durante la fase residual, como tampoco lo es el tratamiento que debe recibir un 
enfermo agudo o uno crónico. 


Tratamiento farmacológico 


Desde su introducción en los años cincuenta, las drogas antipsicóticas han causado un 
cambio revolucionario en el tratamiento de los enfermos esquizofrénicos. El interés de los 
investigadores se ha desviado, merced a los avances terapéuticos, hacia las causas 
biológicas. El tratamiento farmacológico ha sido decisivo para el cambio de los pabellones 
cerrados a las condiciones ambientales más abiertas y cordiales. Hoy en día son pocos 
los pacientes que deben permanecer de por vida en hospitales psiquiátricos. En tales 
hospitales, la población ha descendido a la cuarta parte de lo que fue hace 30 años. 
Ahora se limita a semanas o meses. 

Las drogas antipsicóticas pertenecen a diferentes clases de sustancias químicas: 
fenotiazinas, como la clorpromazina, la tioridazina y la trifluoperazina; butirofenonas, 
como el haloperidol y otros fármacos como el tioxanteno y la clozapina. Estos fármacos 
tienen mecanismos de acción similares, causan buenos efectos terapéuticos y difieren 
entre sí en cuanto a su potencia y efectos colaterales. Las drogas antipsicóticas hacen que 
una persona normal se sienta torpe, lenta, y nunca calmada o eufórica, de ahí que no han 
sido objeto de abuso por parte de los enfermos o de tráfico ilícito. En dosis apropiadas, 
estas drogas son usadas para mejorar el manejo de enfermos mentales cuya conducta es 
disruptiva y violenta, y sus efectos sobre los síntomas psicóticos son específicos. Las 
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drogas antipsicóticas calman a un sujeto paranoide enfurecido, hacen hablar a un mudo y 
moverse a un catatónico. Sobre todo, alivian las alteraciones perceptuales agudas, como 
las alucinaciones y los delirios, y restauran el contacto de la persona con la realidad. 
Usadas en dosis de mantenimiento, reducen la tasa de recaídas sólo al 20%, siempre que 
los enfermos tomen los fármacos regularmente y en las dosis adecuadas. 

En situaciones de emergencia se suelen usar por vía intravenosa o intramuscular, pero 
regularmente se administran por vía oral, usualmente una vez al día, en la noche. 
Algunas de estas drogas pueden ser administradas como medicación de depósito, 
inyectadas una vez cada dos semanas o cada mes, en pacientes en quienes no se confía 
que tomen diariamente los medicamentos. 

Las drogas modifican algunos pero no todos los síntomas esquizofrénicos. Calman la 
conducta violenta o agitada y reducen la calidad perturbadora de las alucinaciones y de 
los delirios. También hacen que el pensamiento y el discurso desorganizado se ordenen y 
se ajusten a la lógica. Sin embargo, tienen menos efecto en los síntomas negativos 
subyacentes, como son la falta de iniciativa, la tendencia al aislamiento, el desapego 
emocional y la no reacción a las situaciones. Enfermos esquizofrénicos cuyos síntomas 
más perturbadores son controlados por las drogas siguen pareciendo extraños, con 
discurso y pensamiento peculiares, tienen poca capacidad para ocuparse de ellos mismos 
y viven aislados y socialmente marginados. 


Efectos colaterales de las drogas 


Las drogas antipsicóticas son razonablemente seguras para la mayor parte de los 
pacientes. Es infrecuente que alguien tome una sobredosis letal o desarrolle tolerancia a 
los efectos terapéuticos, y no hay peligro de abuso del medicamento. Los efectos 
colaterales indeseables son temporales y sólo algunas veces serios. Son comunes la 
somnolencia y la hipotensión postural, que puede causar mareos al ponerse de pie. Al 
inhibir al neurotrasmisor acetilcolina, las drogas producen efectos como constipación, 
sequedad de la boca y visión borrosa. Las drogas antipsicóticas más potentes tienen 
pocos efectos anticolinergicos, los cuales se desvanecen a las pocas semanas, sin que 
importe cuál sea la droga usada. 

Entre los efectos colaterales menos frecuentes se cuenta el “síndrome neuroléptico 
maligno”, causado por falla del centro cerebral que regula la temperatura. El paciente 
desarrolla fiebre elevada, la presión arterial se sube, el corazón se acelera y hay rigidez 
muscular y otros síntomas que pueden durar una semana o más en su forma severa. El 
síndrome ocurre en un caso entre miles, sin embargo, en 20% de ellos es fatal. 

Movimientos corporales anormales son los efectos colaterales más comunes. Algunos 
de ellos aparecen tempranamente en el curso del tratamiento, como los síntomas 
extrapiramidales, llamados así porque resultan del efecto sobre el tracto motor 
extrapiramidal. Un efecto extrapiramidal frecuente es la distonía aguda, otros son los 
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espasmos musculares o calambres en la cabeza o en el cuello, o la acatisia, que es la 
agitación y compulsión a caminar o moverse. Otro efecto es el parkinsonismo, que 
consiste en la lentificación y rigidez de los músculos de la cara y del cuerpo. La víctima 
pierde la expresión facial normal y desarrolla movimientos rítmicos en las manos y en los 
pies. Al caminar, se nota la falta del balanceo normal de los brazos. A las drogas 
antipsicóticas se les dio el nombre de neurolépticas, a causa precisamente de estos 
efectos neurológicos. 

En los primeros meses del tratamiento, casi la mitad de los pacientes que reciben 
drogas antipsicóticas adquieren algunos síntomas extrapiramidales. Aunque estos efectos 
son reversibles, resultan tan molestos y causan tanto sufrimiento, particularmente la 
acatisia, que inducen a algunos enfermos al abandono del tratamiento. Los síntomas 
extrapiramidales pueden aliviarse disminuyendo la dosis. Las drogas antiparkinsónicas, 
como la benzotropina, el biperiden y el trihexifenidil, los alivian, pero producen a su vez 
efectos colaterales anticolinérgicos. En cualquier caso, los pacientes desarrollan tolerancia 
a los síntomas extrapiramidales después de algunos meses. Los neurolépticos más 
potentes producen efectos extrapiramidales más intensos. Algunas drogas, especialmente 
la clozapina y la tioridazina, producen pocos síntomas extrapiramidales, pero pueden 
causar más somnolencia e hipotensión arterial. 

Un tipo más persistente e incapacitante de movimientos anormales causado por las 
drogas antipsicóticas es la disquinesia tardía. Los síntomas aparecen después de meses 
o años de tratamiento y se inician con pequeños temblores de la lengua y movimientos 
anormales de la quijada, seguidos por protrusión y enrollamiento de la lengua, chupeteo 
de los labios y movimientos de masticación. En un estadio subsecuente, los pacientes 
pueden desarrollar movimientos espasmódicos coreatetósicos de los pies, brazos, piernas 
y cuello. Los síntomas desaparecen durante el sueño y son temporalmente suprimidos 
por movimientos voluntarios de los músculos afectados. 

La disquinesia tardía puede ser leve o severa. En algunos casos sólo un observador 
adiestrado es capaz de notarla. Se estima que de 20% a 30% de los pacientes en un 
tratamiento prolongado desarrollan síntomas, y de 2% a 5% al cabo de los siete primeros 
años de tratamiento. En la mayor parte de los casos, los síntomas no se tornan 
progresivamente peores, sino que permanecen en el nivel de los primeros años. La 
disquinesia es desfigurante e incapacitante para 5% de las víctimas. Es más común en los 
viejos y en las mujeres. 

Hasta ahora no es posible predecir qué personas desarrollarán disquinesia. Si las 
drogas se interrumpen parcial o totalmente, los síntomas ceden en 30% de los casos, 
incluyendo 90% de los que tienen menos de 40 años, pero requieren meses y a menudo 
las drogas enmascaran los síntomas, los cuales se hacen aparentes en las primeras 
semanas después de que se les retira o se reduce la dosis. 

¿Cómo se explica la disquinesia tardía? Se aduce hipersensibilidad del cerebro 
esquizofrénico al neurotransmisor dopamina, la cual es agudizada por los neurolépticos, 
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dado que bloquean los sitios de los receptores para la dopamina en varias regiones 
cerebrales. La acción de los antipsicóticos se atribuye a su acción en el área mesolímbica, 
donde persiste indefinidamente, en tanto que los movimientos corporales anormales en 
los estadios tempranos del tratamiento resultan del bloqueo de la dopamina en el tracto 
extrapiramidal; se asume que los receptores extrapiramidales desarrollan una 
hipersensibilidad compensatoria a la dopamina, y este efecto de rebote es el causante de 
la disquinesia. Si esta explicación es correcta, no será fácil evitar la disquinesia tardía y 
conservar, al mismo tiempo, los efectos terapéuticos de los neurolépticos. 

La solución sería contar con una droga que bloquee la dopamina en la región 
mesolímbica, pero no lo haga en el sistema extrapiramidal. Hasta ahora cualquier droga 
antipsicótica es susceptible de causar disquinesia, pero unas más que otras. La teoría 
corriente es incompleta y especulativa, y la investigación revelará complejidades que 
implican a otras partes del cerebro y a otros neurotrasmisores. 

No hay un tratamiento efectivo de la disquinesia tardía. Los investigadores han 
ensayado sin éxito la suspensión de la droga y su uso intermitente para impedir su 
acumulación y así permitir la recuperación de las células del cerebro; algunas drogas que 
vacían los abastecimientos cerebrales de dopamina han sido puestas a prueba, con 
resultados dudosos. Los mejores antagonistas de la dopamina son, precisamente, los 
neurolépticos. Esto explica el empeoramiento de la disquinesia tardía después de que una 
droga antipsicótica es retirada y explica por qué más de la mitad de los pacientes 
mejoran, por lo menos temporalmente, cuando se les proporcionan neurolépticos. Las 
mismas drogas que causan los síntomas, los alivian parcialmente. Esta situación 
perturbadora es análoga a la adicción. 

La disquinesia tardía es a menudo incurable, y por ello es recomendable no usar 
neurolépticos, salvo cuando es indispensable y en las dosis más pequeñas. En general 
hoy se usan dosis más bajas que en el pasado, especialmente en los viejos, que son los 
más susceptibles. Después de los 40 años, muchos esquizofrénicos con una familia u otro 
apoyo social pueden vivir sin tomar drogas antipsicóticas. En todo caso, los pacientes en 
tratamiento deben ser examinados periódicamente en busca de signos de disquinesia, y 
tanto ellos como sus familiares deben conocer el peligro. 

Si se presenta la disquinesia, es saludable ver si el paciente puede mantenerse bien sin 
tomar drogas. Puede ocurrir que la opción sea peor, y es clínicamente útil y legalmente 
prudente consultar a otros profesionales. 

Además de las drogas antipsicóticas, la única terapia física reconocida en la 
esquizofrenia es la terapia electroconvulsiva. Se usa cuando las drogas fracasan y, 
principalmente, en pacientes peligrosamente violentos, suicidas o severamente 
catatónicos, y cuando los neurolépticos causan síntomas tóxicos y severos. El litio puede 
ser útil en algunos casos de esquizofrenia. 


Rehabilitación 
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Las drogas antipsicóticas reducen o eliminan algunos de los síntomas de los pacientes 
esquizofrénicos. Sin embargo, para un enfermo en remisión pero con síntomas residuales 
puede ser aterrorizante confrontar con su incompetencia un mundo donde es necesario 
competir, encarar a gente extraña y asumir responsabilidades: manejar dinero, cuidarse a 
sí mismo, etcétera. 

Es por ello que un aspecto esencial del tratamiento de estos enfermos es ser 
adiestrados para confrontar problemas, y contar con el apoyo emocional y financiero de 
sus familiares. Si un enfermo no supera su apatía y desorganización para tomar sus 
medicamentos, deja de hacerlo. Ésta es una de las causas más comunes de las recaídas. 
La mayor parte de estos enfermos necesitan para conservar su equilibrio una vida 
tranquila y también necesitan algún trabajo, actividades sociales y relaciones humanas. 
De no ser así, dejan de cuidarse a sí mismos, se deterioran emocional e intelectualmente 
y se vuelven a sumergir en sus quimeras; su evolución será diferente, dependiendo del 
apoyo y ayuda que reciban de sus familias, hospitales y centros de salud. 

La hospitalización es necesaria cuando un paciente cae en una crisis y se torna 
peligrosamente homicida o suicida. La hospitalización también permite observarlo y tal 
vez aclarar el diagnóstico y abordar un tratamiento con drogas o terapia electroconvulsiva 
e iniciar arreglos para continuar su manejo en la comunidad. Hoy en día, solamente 20% 
de los enfermos esquizofrénicos viven en hospitales psiquiátricos en un tiempo dado, 
pero muchos son los que regresan en forma intermitente cuando sus síntomas se 
agudizan y no tienen a dónde ir. La hospitalización da un respiro a la familia y provee al 
enfermo el tratamiento inicial necesario, pero la hospitalización crea problemas de 
dependencia institucional si se prolonga innecesariamente. La meta es hospitalizaciones 
menos frecuentes y estancias más cortas. 

Las drogas antipsicóticas no han sido la única causa del movimiento en favor de la 
desinstitucionalización. Con el respeto a los derechos civiles de los enfermos mentales, el 
internamiento involuntario se ha vuelto más difícil, demasiado difícil, piensan algunas 
familias y médicos. Casi la mitad de los enfermos esquizofrénicos viven con sus familias, 
pero muchos no tienen familia que pueda asumir la carga o no la tienen del todo. En 
países avanzados, el establecimiento de los centros comunitarios de salud mental, de los 
hospitales para el cuidado agudo de los enfermos mentales han sido suplementados con 
una variedad de establecimientos y programas de rehabilitación que proveen de abrigo a 
los enfermos en la comunidad, así como de compañía y consejo. Pueden ser alojados en 
“casas de medio camino”, casas supervisadas para grupos, casas de huéspedes y otros 
arreglos. Los talleres protegidos ofrecen rehabilitación, hay programas de día y casas club 
para pacientes esquizofrénicos en remisión. 

No es lo mismo tratar los síntomas de la enfermedad que diseñar métodos de 
rehabilitación para hacer más fácil la vida a los enfermos. Los enfermos esquizofrénicos 
tienen que adaptarse a su enfermedad, pero muchos pueden aprender a comportarse 
adecuadamente en diversas situaciones sociales, trabajar en contacto con otros, 
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comunicarse. Sus habilidades en estos aspectos pueden ser mejoradas. 

La carga es pesada. Podemos plantearnos la siguiente pregunta: ¿qué puede hacer la 
familia para contribuir a la rehabilitación de estos pacientes y evitar sus recaídas? A 
menudo ocurre que las familias se sienten marginadas, impotentes y confusas, quieren 
más información práctica que les permita ayudar a aliviar las consecuencias. Los padres 
están generalmente muy preocupados por su responsabilidad hacia un hijo adolescente 
mentalmente enfermo. 

Investigaciones recientes han demostrado que la forma como las familias se relacionan 
con uno de sus miembros esquizofrénico ejerce una influencia poderosa en la recaídas. 
Se usa la frase “expresión emocional elevada” para referirse a la irracionalidad que 
despliega la familia: preocupación excesiva, críticas y exigencias; las recaída son de tres a 
cuatro veces más frecuentes cuando en la casa hay un despliegue emocional exagerado 
(7). 

La idea requiere refinamiento. No es deseable que la familia se guarde sus emociones, 
pero los problemas de otros miembros de la familia, los comentarios acerca de la 
personalidad del paciente, las exigencias de que el paciente actúe normalmente, las 
expresiones de desaliento ante las dificultades afectan desfavorablemente la evolución del 
enfermo. 

La terapia familiar no está dirigida a encontrar una causa o a lograr una cura, sino a 
disminuir las tensiones, promover la tolerancia y facilitar las relaciones de la familia con 
el paciente. El avance más promisorio en el tratamiento de la esquizofrenia es el manejo 
familiar. La terapia familiar puede hacerse con una sola familia o con grupos de 
familiares. La meta, en último término, es educar al paciente y a su familia acerca de lo 
que es la esquizofrenia y discutir los problemas que genera, además de ayudar al paciente 
a satisfacer los requerimientos de una conducta socialmente aceptable. 

Se trata de educar a la familia a expresar con tacto sus sentimientos y a responder a los 
sentimientos del paciente. En las reuniones se examinan las condiciones que hacen la 
recaída más probable. La influencia del médico en la familia es que puede prevenirse que 
abandonen a sus pacientes esquizofrénicos, frustrados por sentir que no pueden hacer 
nada por ellos. Se pensó alguna vez que la esquizofrenia en su curso natural conduce al 
deterioro. El pesimismo del pasado se explica en parte porque los médicos estuvieron 
más familiarizados con los pacientes severamente enfermos y más crónicos. No se sabía 
entonces que un número sorprendentemente elevado de enfermos se recupera con ayuda 
de las drogas y las terapias sociales, y que el deterioro era más bien causado por el 
abandono. 

Rara vez los enfermos esquizofrénicos requieren hospitalización permanente. Cerca de 
25% de ellos permanecen severamente enfermos y requieren supervisión y cuidados por 
tiempo largo, pero hoy son más los que logran una recuperación en términos sociales, si 
bien permanecen emocionalmente aislados, descuidados e incapaces de asumir 
responsabilidades. Estas personas necesitan una rutina fija, un trabajo no demasiado 
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demandante, sino más bien un refugio, y cuidarse a sí mismos. 

De 50% a 70% de los pacientes esquizofrénicos logran recuperarse en los primeros 
cinco años después de un episodio esquizofrénico agudo. Otro 25% de éstos se 
recuperan más incompletamente, sólo parecen un poco extraños o excéntricos y tienen 
ligeras deficiencias. Así, la esquizofrenia se diluye en la personalidad esquizotipal o 
paranoide. Pocos, tal vez 10%, sobrellevan un episodio agudo sin que les queden 
residuos aparentes. 

Tienen mejores posibilidades de tener una recuperación parcial o total los pacientes 
que funcionaban razonablemente bien antes del primer episodio agudo, aquellos en 
quienes los síntomas se presentan súbitamente más que gradualmente y quienes sufren 
menos síntomas negativos: apatía, aislamiento, falta de respuesta emocional, etc. Algunos 
estudios sugieren que la recuperación es más común en sociedades agrarias y poco 
desarrolladas que en el mundo industrial, tal vez porque esas comunidades hacen menos 
demandas, proveen mayor apoyo social y familiar, y siendo menos sensibles a los 
síntomas negativos y crónicos no reconocen adecuadamente la persistencia de la 
enfermedad. Todo esto es un tanto especulativo y requiere una investigación más 
completa. Un buen ejemplo es el estudio de pacientes diagnosticados como 
esquizofrénicos en el hospital de Vermont en 1950. Cinco años después de dejar el 
hospital, la mayor parte de estos pacientes estaban todavía mal, pero cuando fueron 
examinados 20 o 25 años más tarde, en los años ochenta, la mayor parte vivía en la 
comunidad mejor de lo que los investigadores habían esperado. A una edad promedio de 
75 años, de la mitad a las dos terceras partes de estos enfermos crónicos tenían cierta 
capacidad para trabajar y convivir socialmente, 40% estaban empleados por tiempo 
completo aún el año anterior. Algunos trabajaban bien, pero vivían socialmente aislados, 
y otros no trabajaban pero tenían buenas relaciones con la familia y los amigos. La 
mayor parte no necesitaban ayuda especial para satisfacer sus necesidades básicas. 

Muchos jóvenes urbanos víctimas de esquizofrenia son menos afortunados. Uno de 
nuestros problemas sociales más conspicuos es el de los enfermos mentales que han sido 
abandonados por sus familias y vagan por las calles, sin amigos, durmiendo en las calles 
y en albergues públicos. Probablemente, una tercera parte o más de las personas que 
viven en las ciudades y que no tienen casa son víctimas de la enfermedad y provienen de 
las clases más desvalidas. Estas personas necesitan servicio médico para recibir la ayuda 
que requieren. La atención, el cuidado y el tratamiento de la esquizofrenia es aún 
inadecuado. 
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VII. TRASTORNOS DEL HUMOR 


LA DEPRESIÓN interesa a los médicos y al público; primero, porque es una de las condiciones 
que más frecuentemente se presentan en la clínica y una de las fuentes más importantes 
de sufrimiento humano, y segundo, por que se cuenta con tratamientos que son eficaces 
en una proporción elevada de casos. 

Del reconocimiento o no reconocimiento de la depresión por el médico depende la 
clase de medicina que practica. 

El término depresión se ha usado para referirse a un síntoma, un síndrome o una 
enfermedad. Los signos y los síntomas de depresión pueden presentarse en forma única, 
pero es más común que lo hagan en forma episódica y recurrente. 

Los trastornos depresivos son trastornos mentales que se caracterizan por perturbación 
del humor, constituida sobre todo por abatimiento del humor y ansiedad. En algunos 
casos, los periodos depresivos alternan con estados de elación y exaltación. Ya sea que 
las depresiones se presenten como condiciones únicas o acompañando a otros estados 
patológicos, su expresión sintomática trasciende las esferas psíquica y de la conducta, e 
incluye con frecuencia alguna forma de somatización. 

Si bien el especialista establece el diagnóstico diferencial entre diversas formas de 
depresión, el síndrome depresivo debe ser claramente identificado por el médico no 
especialista. 

La depresión es el más común de los trastornos psiquiátricos en la consulta externa, en 
las salas de los hospitales generales y también en la consulta privada. Se estima que las 
posibilidades que una persona tiene de desarrollar un trastorno depresivo durante su vida 
varían entre 8% y 20%. Según la OMs, hay en el mundo 100 millones de personas 
deprimidas. Sin embargo, solamente una proporción pequeña recibe tratamiento médico 
adecuado. Aunque la prevalencia de los trastornos afectivos varía en diferentes estudios, 
uno de éstos, con seguimiento prolongado, dio como resultado los siguientes datos sobre 
su prevalencia: durante 15 años, de los sujetos que vivieron hasta los 70 años, 27% de 
los varones y 45% de las mujeres presentaron “depresión clínicamente significativa”. Si 
se consideran solamente los casos severos y los que van de moderados a severos, la 
frecuencia fue de 16% y 29%, respectivamente. Los casos severos fueron 2.9% y 3.4%. 
Como en otros estudios, la mayor frecuencia se dio en las mujeres, si bien esto fue 
menos evidente en los casos más severos (9). 

La depresión es una enfermedad con una tasa de mortalidad relativamente alta. Los 
intentos de suicidio y las muertes por suicidio entre los pacientes deprimidos constituyen 
un problema importante. Aproximadamente, uno de cada 200 enfermos deprimidos se 
suicida, y alrededor de 50% de todos los suicidas han sufrido depresiones (10). 

La depresión es más frecuente en mujeres que en hombres en una proporción de 2 a 
1, en tanto que su distribución por edades parece ser bimodal, con picos entre los adultos 
jóvenes y hacia los 55 años. La etapa de la vida en que el riesgo para presentar depresión 
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es mayor se sitúa entre los 15 y los 30 años, especialmente entre los 15 y los 19 años (2). 
Aproximadamente 15% de los ancianos presentan depresión. Cabe señalar que en la 
infancia y la adolescencia la depresión se reconoce cada vez con mayor frecuencia. 

Existen también datos que sugieren que la prevalencia de algunas formas de depresión 
ha aumentado, sobre todo en las áreas urbanas, donde el estilo de vida crea tensiones que 
algunas personas no pueden tolerar. No obstante, puede afirmarse que la depresión 
ocurre en todas las sociedades y en todas las culturas, aun cuando sea en proporción 
variable. 

La tasa de depresión clínica es más o menos la misma en obreros y empleados, pobres 
y ricos. Hay cierta evidencia de que la depresión mayor es menos común en las áreas 
rurales, si bien ahí ocurre que a menudo no es reconocida como un problema médico. En 
un estudio en comunidad se encontró que mujeres con tres o más hijos menores de 
catorce años y sin compañero tenían más probabilidades de sufrir depresión. Algunos 
estudios subsecuentes han confirmado esta conclusión. Las mujeres casadas tienen tasas 
más elevadas de depresión que las solteras, y en los hombres casados las tasas son 
menores que en los solteros. Es obvio que la explicación no es simple: los hombres 
casados pueden ser menos vulnerables a la depresión, pero es menos probable que se 
casen los hombres que han sufrido o sufren depresión. 

En ocasiones es difícil saber si una persona está deprimida porque carece de apoyo 
social o le falta apoyo social por estar deprimida. 

La evidencia más importante de influencia cultural y social en el humor proviene de 
estudios recientes que revelan que la tasa de depresión ha aumentado en los Estados 
Unidos a lo largo del siglo XX. En las familias de pacientes con trastornos severos del 
humor, las personas nacidas después de 1940 tienen una probabilidad considerablemente 
más elevada de deprimirse en algún momento de su vida que personas nacidas en 1920. 
Los nacidos después de 1940 tienden también a desarrollar trastornos del humor en 
épocas más tempranas. 

En esta investigación hay algunos aspectos controvertidos: algunas personas viejas 
pueden haber olvidado o no haber reconocido nunca sus días pasados de depresión. Sin 
embargo, es posible que algunos cambios sociales en el siglo xx hayan provocado una 
exacerbación de la tendencia a padecer trastornos del humor. 

Se estima que la depresión es dos o tres veces más frecuente en las mujeres que en los 
hombres. Esto contrasta con el hecho de que hombres y mujeres son igualmente 
susceptibles de sufrir esquizofrenia. No hay evidencia convincente de que genes y 
hormonas expliquen totalmente estas diferencias. Si una mujer fuera genéticamente más 
susceptible a la depresión, los investigadores esperarían encontrar mayor frecuencia de 
depresión en las familias de los hombres deprimidos, dada la mayor predisposición 
genética que se requiere. Pero las familias de los hombres y de las mujeres deprimidos 
tienen la misma tasa de depresión tanto de enfermedad bipolar como monopolar. 

Aunque la menstruación y el puerperio pueden asociarse con algunos síntomas 
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depresivos y la depresión como un trastorno claramente identificado: el síndrome 
premenstrual y la depresión postparto son frecuentes. Los cambios hormonales que 
ocurren en el puerperio son eventos biológicos difíciles de separar del nacimiento del niño 
como evento biográfico que cambia drásticamente la responsabilidad de la mujer y su 
forma de ocupar su tiempo. 

Una explicación de las diferencias es que es menos probable que los hombres vean al 
médico cuando se sienten infelices. Las mujeres tienen una tasa de depresión más alta en 
las encuestas de gente que nunca ha buscado ayuda. Se ha sugerido que los hombres 
están menos deseosos de hablar de sus sentimientos. 

Investigaciones recientes han provisto información acerca de cómo la cultura y el 
cambio histórico pueden influir en estas diferencias sexuales. En la red cerrada de las 
comunidades amish, con su falta de crimen y alcoholismo, la depresión mayor, tanto 
monopolar como bipolar, es igual en ambos sexos (4). Los mismos estudios que 
muestran aumento en la tasa de depresión en el siglo xx, señalan que las diferencias entre 
los hombres y las mujeres se están reduciendo. 

Se distinguen diversas formas clínicas y entidades nosológicas: episodio depresivo leve, 
moderado o grave, episodio maniaco, trastorno afectivo bipolar, trastorno depresivo 
recurrente, trastornos persistentes del estado de ánimo, ciclotimia y distimia, trastorno 
mixto de ansiedad y depresión y trastorno de adaptación. 


Episodio depresivo 


El núcleo de la depresión lo constituyen alteraciones en varios niveles, que pueden 
agruparse de la manera siguiente: 

a) En la esfera afectiva hay abatimiento del humor, ligado o no a la incapacidad de 
experimentar sensaciones placenteras (anhedonia); aflicción, desesperanza, inhibición de 
las motivaciones, pérdida de interés, sentimientos de culpa, angustia y agitación 
psicomotriz. 

Conviene aclarar que el término humor es muy antiguo y se remonta a la teoría 
galénica de los temperamentos, en la cual la melancolía fue atribuida a la bilis negra. El 
humor es una disposición difusa del ánimo, que tiende a prevalecer. Contrasta con las 
emociones, que son afectos transitorios, suscitados por eventos específicos y que tienden 
a limitarse. 

La depresión no debe confundirse con la tristeza, que es una emoción, ni con el 
pesimismo, que es más bien un rasgo del carácter. La depresión es un estado persistente, 
global, envolvente, “vital”; un estado generalmente inmotivado y que tiende a seguir un 
curso autónomo. 

b) En la esfera cognitiva hay disminución de la capacidad de pensar, de concentrarse y 
de prestar atención. Hay una transformación negativa de la imagen de uno mismo, 
tendencia exagerada a la autocrítica y a la autodevaluación, pesimismo, retardo al hablar 
e ideas de muerte o suicidio. La atención se fija en las vivencias dolorosas. Hay dificultad 
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para tomar decisiones y frecuentemente se presentan obsesiones. En las formas severas 
puede haber delirios y alucinaciones, cuyo contenido está en relación con el humor. 

c) En la esfera fisiológica son conspicuas las alteraciones del apetito y del sueño. El 
patrón del sueño cambia y el despertar de madrugada es común. Casi invariablemente 
hay pérdida de apetito. La disminución de peso puede ser muy notable, y en las mujeres 
a veces se presentan amenorrea, fatiga, agotamiento y una gran variedad de síntomas 
somáticos que pueden incluir prácticamente cualquier aparato o sistema. La baja del 
ánimo varía poco y con frecuencia no responde a las circunstancias; sin embargo, la 
tendencia es que el talante depresivo y la angustia sean más severas en las mañanas, pero 
ocasionalmente esta secuencia puede estar invertida. 

Como consecuencia de su percepción pesimista de sí mismo y del mundo, y su intento 
de superar su aflicción y dar sentido a su experiencia, la vida de muchos pacientes 
deprimidos se altera profundamente en las esferas familiar, ocupacional y social. 

Sin lugar a dudas, la depresión es un estado que en mayor o menor grado afecta 
siempre a quienes conviven con la persona que la sufre, quienes frecuentemente no 
comprenden las razones del profundo cambio de la persona y se sienten incapaces de 
ayudar. 


Episodio maniaco 


Los síntomas de la manía son radicalmente opuestos a los de la depresión. 

a) En la esfera afectiva hay una exaltación del humor, sin relación con las 
circunstancias ambientales, que puede ir desde cierta euforia hasta una excitación casi 
incontrolable. 

b) En la esfera cognitiva hay imposibilidad de mantener la atención, el paciente se 
distrae con mucha facilidad. Su atención se dispersa con estímulos externos, iniciando así 
una secuencia nueva de pensamientos. El flujo del discurso es rápido y se aprecia “fuga 
de ideas”; el pensamiento se desvía, suscitado por nexos superficiales, como es el sonido 
de una palabra, que se incorpora rápidamente para hacer que rime con otras palabras. En 
algunos casos, la perturbación del lenguaje es de tal magnitud que la incoherencia es 
completa. El juicio está severamente afectado. La autoestima crece desmesuradamente y 
se expresan sin inhibiciones ideas de grandeza u optimismo desmesurado. 

c) En la esfera fisiológica hay disminución de las necesidades de sueño; les basta con 
dormir dos o tres horas. La libido puede estar aumentada. 

La euforia puede alterar el juicio del paciente, de tal forma que inicia proyectos 
extravagantes o impracticables, gasta dinero de manera irracional o es agresivo, cariñoso 
o chistoso en circunstancias totalmente inadecuadas, es decir, hay pérdida de la inhibición 
social. 

La conducta se transforma por el aumento de vitalidad, la hiperactividad y la logorrea. 
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Curso 


La mayoría de los estados depresivos son recurrentes y autolimitados. El tratamiento 
adecuado puede acelerar la remisión y evitar recaídas. 

Los episodios agudos pueden ser de iniciación más o menos súbita y durar varias 
semanas o meses. Con un manejo adecuado, el pronóstico es bueno y la remisión casi 
siempre completa. Se estima que aproximadamente 15% de los pacientes pueden caer en 
la cronicidad y la recuperación ser menos completa. 

Aproximadamente de 10% a 15% de los pacientes con un trastorno depresivo 
evolucionan a la cronicidad, si se considera como criterio de cronicidad que el episodio 
no remita en dos o más años. Algunos pacientes presentan remisión en un episodio, pero 
al siguiente ésta no se presenta. Se considera que tienden a la cronicidad 
aproximadamente 30% de los pacientes. La cronicidad es más frecuente en las mujeres, 
los pacientes con historia familiar positiva, en la enfermedad unipolar y en quienes no 
reciben tratamiento de mantenimiento. El mejor predictor de la duración de un episodio 
de la enfermedad es la duración del episodio actual (12). 

Las probabilidades de recurrencia, una vez sufrido un episodio depresivo, son altas, 
aunque se haya logrado la remisión total. Se estima que entre 40% y 50% de los sujetos 
que han tenido un cuadro depresivo lo vuelven a sufrir en el futuro. Sin embargo, estas 
cifras se reducen mediante el uso de fármacos antidepresivos o carbonato de litio, o de 
ambos, cuya función principal es precisamente evitar las recaídas. 


Cuadros clínicos de depresión 


La depresión se manifiesta en episodios que pueden ser de diferente intensidad (leve, 
moderada, grave), únicos o presentarse de manera recurrente, con varios episodios en el 
año. 

En el trastorno bipolar alternan episodios depresivos, que pueden ser de diferente 
intensidad, y episodios maniacos, con las características ya descritas. Generalmente, hay 
una recuperación completa entre estos episodios. Es necesario mencionar que la 
incidencia en hombres y mujeres, a diferencia de lo que ocurre en otros trastornos del 
humor, es similar. 

La depresión bipolar II es una situación intermedia entre los trastornos del ánimo 
unipolares y bipolares. En ella se presentan episodios recurrentes de depresión y 
episodios hipomaniacos que sugieren un trastorno bipolar, pero éstos no reúnen los 
criterios de manía. 

La distimia es por definición un proceso crónico cuya incidencia global es de 3%. Casi 
la mitad de estos pacientes han experimentado o habrán de experimentar también un 
episodio de depresión mayor en su vida. 

El trastorno de adaptación con humor depresivo es un estado de malestar subjetivo 
acompañado de ánimo depresivo, interfiere con la actividad social y aparece en el 
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periodo de adaptación a un cambio importante en la vida del individuo. Aunque se acepta 
que para que se presente este trastorno es necesaria cierta predisposición, es cierto que el 
trastorno no se presentaría en ausencia del agente estresante. El cuadro suele comenzar 
un mes después del evento estresante y la duración de los síntomas rara vez excede los 
seis meses. 

Una excepción es la reacción depresiva prolongada, cuya duración puede ser de hasta 
dos años. Un evento estresante es cualquier situación que altera el equilibrio emocional o 
fisiológico y demanda que se pongan en juego mecanismos de adaptación. Ejemplos son: 
una enfermedad, el desempleo, accidentes, desastres naturales, muertes en la familia, 
separación de personas amadas. Los eventos no necesitan ser de los que ordinariamente 
se consideran ““una desgracia”. La reacción depresiva puede ser desencadenada por el 
cambio de vida, como es el matrimonio, el nacimiento de un hijo, la promoción a un 
empleo con mayor responsabilidad, etcétera. 

La depresión atípica se caracteriza porque en ella la ansiedad es prominente, los 
síntomas vegetativos son frecuentes y el ritmo está invertido, es decir, el estado de ánimo 
deprimido es más notable por la tarde. En estos casos, el paciente puede tener rasgos de 
personalidad histriónica. 

En el estudio de una comunidad, aproximadamente 15% de los sujetos que reportaron 
haber tenido síntomas de depresión manifestaron síntomas psicóticos asociados a 
fracasos económicos, varios episodios de depresión, intentos de suicidio e internamientos 
psiquiátricos (8). 

Aunque no incluida en las clasificaciones actuales, es posible reconocer lo que algunos 
autores han llamado “depresión breve recurrente” (1). Este cuadro es idéntico a la 
depresión mayor, excepto que la duración es menor de dos semanas y las recurrencias 
suelen ser mensuales, por lo menos durante un año. La prevalencia de este cuadro en 
adultos jóvenes es de alrededor de 7%, ligeramente más alta que la correspondiente a la 
depresión mayor. Los síntomas y las repercusiones son similares a los de la depresión 
mayor. 

Otro tipo más es la depresión de ciclo rápido, cuatro o más episodios que se 
desarrollan durante un periodo de 12 meses, y otro más lo constituye la depresión 
estacional. 

Bajo el sol de medianoche del verano, algunos habitantes del ártico tienen una 
exaltación del humor. También ocurre con algunos sujetos que viven en zonas templadas. 
A estos cuadros se les llama trastornos afectivos estacionales y son bipolares. 

En la fase depresiva, los sujetos duermen demasiado, ganan peso y tienen avidez por 
los carbohidratos. Se tornan tristes, ansiosos, irritables y se aíslan de la gente. Pierden 
concentración, les falta iniciativa y el trabajo se les hace difícil. La mayor parte de estas 
depresiones son leves o moderadas. Sigue un periodo de humor placentero y ligeramente 
maniaco, con bienestar, creatividad, disminución de la necesidad de sueño, baja del 
apetito y pérdida del peso ganado durante el invierno. Algunos pacientes no tienen los 
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síntomas hipomaniacos y otros sufren manía definida. El trastorno comienza usualmente 
en la adultez temprana y es cuatro veces más frecuente en los hombres que en las 
mujeres. La mitad de las mujeres se quejan de problemas del humor en su fase 
premenstrual. 

El traslado a otra latitud puede acortar la duración de las depresiones del invierno y de 
la hipomanía de la primavera y del verano. Aproximadamente 80% de los pacientes con 
estos trastornos responden a un tratamiento de fototerapia, el cual debe continuarse por 
todo el invierno, ya que los pacientes que mejoran pueden recaer en pocos días. 

La clasificación de los trastornos depresivos ha cambiado en el curso de los años. 
Durante algún tiempo se sostuvo un enfoque dual: endógeno Vs. reactivo, neurótico VS. 
psicótico, primario VS. secundario, etcétera. 

Las clasificaciones actuales tienden a concebir un “espectro depresivo”, un continuo 
de entidades con variaciones cualitativas y cuantitativas. Por otro lado, el avance en el 
conocimiento de la biología de estos trastornos ha permitido también una categorización 
más rigurosa (CIE-10, DSM III). 

Lo importante es señalar que existen varios subtipos de depresión, y que éstos difieren 
entre sí tanto desde el punto de vista clínico como del químico, pero cuando se identifica 
un síndrome depresivo, independientemente de su subtipo, el paciente debe recibir el 
beneficio de un tratamiento completo, tanto psicofarmacológico como psicoterapéutico. 


La máscara y la realidad de la depresión 


Alrededor de la mitad de todas las depresiones vistas inicialmente por los médicos de 
atención primaria presentan formas en las que predominan los síntomas somáticos y 
muchas de estas depresiones no son reconocidas o son mal tratadas. 

La proporción de depresiones enmascaradas y ocultas se correlacionan positivamente 
con la tendencia del paciente a somatizar y la incapacidad del médico para diagnosticar. 
La depresión enmascarada es un problema común en la consulta médica. 
Desenmascararla es importante por los recursos con que se cuenta para tratarla con éxito 
en una buena proporción de casos. 

El abatimiento del humor es el síntoma característico de la depresión. Sin embargo, 
hay ocasiones en que éste permanece relativamente oculto, y es sustituido por alguna 
manifestación somática, que adquiere entonces el mayor relieve: dolor, trastorno del 
sueño, etc. Este fenómeno se conoce como “depresión enmascarada”. 

Una observación clínica reiterada es la relación entre los trastornos recurrentes de la 
afectividad y diversas alteraciones corporales o síntomas aislados. EI término 
“equivalentes depresivos” se refiere a que en ocasiones algunos síntomas somáticos se 
presentan en sustitución de una alteración en el humor. El término “depresión 
enmascarada” expresa la observación de que síntomas somáticos o mentales, así como 
algunos trastornos de la personalidad o alteraciones de la conducta, hacen relieve de tal 
manera que el fondo depresivo queda oculto, y puede no ser reconocido ni por el médico 
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ni por el enfermo. 

El hecho relevante es precisamente la falta de reconocimiento de un cuadro depresivo, 
que es en realidad el trastorno principal. Es frecuente que algún síntoma o hallazgo de 
laboratorio desvíe o incline la atención en una dirección equivocada. 

La “depresión enmascarada” fue enfatizada en la década de los sesenta. Este término 
es en esencia una forma de llamar la atención sobre la necesidad de reconocer la 
depresión. 

El enmascaramiento de la depresión se ha puesto de manifiesto en estudios 
transculturales. La psicopatología transcultural ha examinado lo que es típico y lo que es 
atípico en los trastornos del ánimo y lo que es constante y fundamental. Las influencias 
culturales se ponen de manifiesto en el repertorio verbal de que dispone la persona para 
expresar sus estados subjetivos. Algunos enfermos deprimidos expresan sus sufrimientos 
en términos de síntomas físicos, porque tienen dificultad para describir sus estados 
subjetivos. Otros comunican al médico su depresión en términos de enfermedad “física”, 
por razones de aceptación social. En algunos casos es notable la puesta en juego de un 
mecanismo de negación. 

No es fácil diferenciar la depresión enmascarada de otros trastornos somatomorfos. En 
la hipocondria el rasgo más importante es la actitud del paciente frente a los síntomas. 

La lista de equivalentes depresivos mencionados en la literatura es interminable y 
alcanza la totalidad de los aparatos y sistemas. Es frecuente que pacientes con dolor 
crónico de origen no neoplásico sufran depresión. Los equivalentes depresivos somáticos 
más comúnmente descritos son las cefaleas, las neuralgias faciales, los dolores 
vertebrales regionales, las alteraciones subjetivas del equilibrio (mareo, vértigo) y otros 
trastornos psicofisiológicos. Estos síntomas y otros como los trastornos del sueño y del 
apetito pueden enmascarar la depresión. 

Da Fonseca estudió a los cogemelos y familiares de enfermos deprimidos y encontró 
que sufren, con insospechada frecuencia, síntomas somáticos diversos, de naturaleza 
recurrente, como la depresión. Su hipótesis es que la predisposición genética a la 
depresión puede expresarse en formas diversas: en el ámbito psicológico o en el 
somático. 

Las depresiones en la infancia frecuentemente son ocultas. En los niños, la depresión 
se presenta a menudo en forma de fobias escolares y trastornos del tubo digestivo. En los 
viejos, se presentan cuadros de pseudodemencia, que son reversibles y responden bien al 
tratamiento con fármacos antidepresivos. 

No es buena medicina hacer diagnósticos por exclusión. Por ejemplo, prescribir 
antidepresivos cuando otros tratamientos han fallado; los tricíclicos son fármacos con 
actividad farmacológica múltiple y la desaparición de un síntoma bajo tratamiento 
antidepresivo no es aceptable como prueba del diagnóstico de depresión. Por ejemplo, la 
enuresis nocturna en los niños responde a la imipramina, fármaco con actividad 
anticolinérgica. Una hipótesis es que hay depresión subclínica u oculta que estaría ligada 
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a la respuesta, pero otra posibilidad es que los pacientes que responden a los 
antidepresivos tengan un trastorno central con alteraciones psicobiológicas comunes con 
múltiples presentaciones clínicas. 


La máscara conductual de la depresión 


La depresión también puede quedar oculta bajo otros trastornos psiquiátricos o de la 
conducta, un trastorno de la personalidad, etc. Algunas manifestaciones generales de 
conducta desordenada en adolescentes y jóvenes pueden encubrir un síndrome 
depresivo. La depresión puede ser “enmascarada” por cambios conductuales bruscos que 
den origen a problemas conyugales, alcoholismo, drogadicción y propensión a sufrir 
accidentes. 

Las más de las veces, la depresión enmascarada es solamente depresión no 
identificada. El examen cuidadoso del estado afectivo permite descubrir síntomas 
depresivos mitigados y borrosos, tales como desinterés, fatiga, pesimismo, cambios 
circadianos en el humor, pérdida de apetito y peso, sentimientos de futilidad, tendencia a 
preocuparse exageradamente por problemas pequeños, etcétera. 

En estos casos, el diagnóstico de depresión descansa en la comunicación por el 
enfermo de su experiencia subjetiva, la observación de su conducta explícita y los datos 
biográficos personales y familiares que se recogen. El interrogatorio dirigido a explorar la 
presencia de alguna de las alteraciones o síntomas señalados es suficiente para el 
diagnóstico presuncional, el cual se confirma con la respuesta terapéutica a los 
antidepresivos. Para “desenmascarar” estos cuadros es necesario que el médico los tenga 
presentes, es decir, que los considere en su diagnóstico diferencial y explore 
sistemáticamente el estado afectivo de sus enfermos. 


Interrogatorio por aparatos y sistemas 


Las enfermedades del sistema endocrino y los trastornos neurológicos tienen una relación 
íntima con los trastornos del humor, pero muchas otras enfermedades pueden conducir a 
la depresión: deficiencias vitamínicas, insuficiencia cardiaca, un derrame cerebral, una 
infección. Merecen mención especial el cáncer pancreático y la esclerosis múltiple, 
puesto que tienen una tasa de depresión mucho más elevada que otras enfermedades 
graves. Es probable que estos trastornos compartan algunos mecanismos subyacentes a 
la depresión. 

Muchas drogas usadas ampliamente pueden causar depresión: esteroides, sedantes, 
drogas antipsicóticas, antihipertensores que bajan la presión arterial actuando sobre las 
vías de norepinefrina y los medicamentos empleados en el tratamiento de la enfermedad 
de Parkinson, que actúan en vías relacionadas con la depresión. 

El estado del sistema inmune también puede estar relacionado con los cambios del 
humor. Durante una depresión, las células “asesinas naturales”, que pueden ser las 
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principales reguladoras del sistema inmune, se vuelven menos activas y las células 
blancas no proliferan naturalmente. La respuesta inmune puede ser tanto una causa como 
un efecto de los cambios de humor. Por ejemplo, la actividad del hipotálamo aumenta y 
la trasmisión norepinefrénica cambia cuando el sistema inmune es desafiado por una 
sustancia extraña al organismo. 

Las enfermedades del sistema inmune, incluyendo el sida, pueden ser causa de 
depresión. 


Comorbilidad 


Más de la mitad de los pacientes con un trastorno depresivo o distímico tienen 
comorbilidad con otras condiciones, principalmente ansiedad y abuso de sustancias. El 
trastorno depresivo precede a la ansiedad en la mayoría de los casos. La ansiedad fue 
anterior en 40% de los casos que tenían tanto ansiedad como depresión. Se ha sugerido 
el término de “diagnóstico primario” para indicar que un trastorno fue primero, y el 
término “diagnóstico principal” para indicar cuál es el actual y el más severo (11). 

De los pacientes con un trastorno depresivo, 11% había sufrido agorafobia o pánico o 
ambos. De los que habían presentado agorafobia, 40% también habían sufrido depresión 
o pánico. Sin embargo, de los pacientes con pánico, una gran mayoría (79%) también 
habían sufrido depresión o depresión y agorafobia (12). 

Otras enfermedades psiquiátricas también están asociadas con trastornos del humor. 
La depresión psicótica sigue a menudo a un episodio de esquizofrenia aguda. La 
farmacodependencia es otra fuente de depresión; cocaína, anfetaminas y otros 
estimulantes del sistema nervioso central actúan directamente en los neurotrasmisores del 
cerebro para producir elación, a menudo seguida por depresión de rebote conforme cesan 
sus efectos. Usuarios a largo plazo pueden estar crónicamente deprimidos. Los que 
parecen ser síntomas de una depresión mayor en un alcohólico o en un adicto a la 
heroína pueden aclararse “milagrosamente” después de una o dos semanas de 
abstinencia. Apostar en forma compulsiva es otra adicción que puede estar relacionada 
tanto con depresión como con manía. 

La relación entre adicciones y depresión no es clara; sin embargo, investigaciones 
recientes entre la población amish pudieran contribuir a aclararla. En la población general, 
las mujeres sufren más frecuentemente depresión que los hombres y las depresiones 
unipolares son más comunes que los trastornos bipolares. En las comunidades amish 
prácticamente no hay crimen, abuso de drogas o alcoholismo, y las tasas de depresión 
son las mismas para ambos sexos y ambos tipos de trastornos del humor. Una 
explicación que se ha propuesto es que en otros lugares, la manía y la depresión entre los 
hombres no son notadas porque los síntomas se ocultan por la dependencia a drogas, 
alcohol y la conducta antisocial (4). 

Otro grupo de trastornos psiquiátricos se sobreponen a la depresión. A menudo corren 
en la misma familia y están asociados con anormalidades fisiológicas, y algunas veces 
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pueden ser tratados con las mismas drogas antidepresivas: son los trastornos de la 
alimentación (anorexia y bulimia), los trastornos compulsivos y los ataques de pánico, 
que pudieran ser variantes de trastornos del humor, tienen un patrón de agregación 
familiar o una bioquímica ligeramente diferentes y surgen bajo formas también diferentes 
de presión social y de estrés individual. 

Es frecuente que el abuso de alcohol o de drogas se superpongan a la depresión y la 
oculten. 


Temperamento y carácter 


En la infancia ocurre el “troquelado” de los principales rasgos del carácter. Dos tipos de 
rasgos de carácter se han vinculado con la vulnerabilidad a la depresión: 1) rasgos 
obsesivos, rígidos, perfeccionistas, y 2) rasgos de pasividad y necesidad excesiva de 
depender de los demás. 

La pérdida de un objeto de amor, o dicho en otra forma, la ruptura de “ligas de 
apego”, suele preceder a la iniciación de estados depresivos, particularmente de forma 
monopolar. 

Las personas con un trastorno de la personalidad, especialmente personalidades 
dependientes, son susceptibles a los trastornos del humor. Se puede asumir que una 
persona que es muy dependiente de otros para mantener su autoestima se quiebra más 
fácilmente bajo estrés o pérdida. 


Antecedentes familiares 


La naturaleza familiar de los trastornos bipolares está establecida. El trastorno se 
encuentra aumentado de manera constante en familiares de primer grado de pacientes 
bipolares. La ciclotimia, la distimia y la depresión mayor también son más frecuentes en 
descendientes de pacientes bipolares. 

La evidencia de que la herencia juega un papel importante en las formas más comunes 
de depresión, proviene fundamentalmente de dos líneas de investigación. La primera, de 
orden epidemiológico, ha mostrado que la prevalencia de trastornos afectivos en los 
familiares de primer grado de pacientes maniaco-depresivos oscila entre 10% y 25%, lo 
cual es sustancialmente mayor a lo observado en la población general. 

La segunda, basada en estudios de cogemelos, muestra que las tasas de concordancia 
de estos enfermos son mucho mayores entre monocigotos (68%) que entre dicigotos 
(alrededor de 15%) (7). 

Algunos autores proponen que se trata de un proceso autonömico dominante con 
penetración incompleta, en tanto que otros proponen modelos poligénicos. De cualquier 
forma, la información actualmente disponible indica que las causas predisponentes de 
algunos tipos de depresión son genéticas (7). 

Aunque hay creciente evidencia de que los marcadores genéticos pueden finalmente 
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delinear las características más importantes del rasgo en el diagnóstico en la depresión 
mayor, particularmente en el trastorno bipolar, la evidencia en el momento actual es 
motivo de controversia, y dada la heterogeneidad de la enfermedad depresiva unipolar es 
improbable la identificación de un solo gen responsable de la enfermedad. 


Exámenes de laboratorio y gabinete 


Algunos estudios de laboratorio permiten descartar o confirmar una patología primaria, 
pero no confirman un diagnóstico psiquiátrico. Algunos ejemplos son: la valoración de la 
función tiroidea en un paciente con depresión, la evaluación cardiovascular en un 
paciente que muestra un cuadro severo de pánico y ansiedad, o el examen de fármacos 
ilícitos empleados por pacientes con un brote agudo de psicosis. Estas evaluaciones con 
frecuencia son negativas, pero el no hacerlas produce diagnósticos incorrectos. Se dice 
que 15% de los nuevos ingresos en una clínica psiquiátrica de tercer nivel presentan un 
síndrome médico no identificado subyacente a un trastorno afectivo. 


Estudios neuroquímicos 


Los datos que apoyan la participación de factores bioquímicos en la depresión son 
sólidos, y ésta ha sido una de las líneas de investigación más productivas de la psiquiatría 
moderna. 

El avance más importante en esta área ha sido el establecimiento de que la 
perturbación del humor está relacionada con la producción y utilización de las aminas 
biogénicas que actúan como neurotrasmisores en el sistema nervioso central: 
catecolaminas (norepinefrina NE y dopamina DA) e indolaminas (serotonina SHT). Aún se 
discute acerca del papel de unas y otras, así como de la participación de otros 
neurotrasmisores como la acetilcolina (ACH), el ácido gamaaminobutírico (GABA) y 
posiblemente algunas sustancias peptidérgicas. 

Los trabajos experimentales en que se apoyan las hipótesis monoaminérgicas 
provienen fundamentalmente de la psicofarmacología, del metabolismo de las 
monoaminas y de los estudios neuroendocrinos. 

Los primeros parámetros biológicos estudiados sistemáticamente en la depresión 
fueron los metabolitos de las monoaminas. La cuantificación de metabolitos de estos 
neurotrasmisores, tanto en el plasma como en la orina y el líquido cefalorraquídeo, ha 
sido posible con el desarrollo de técnicas muy sofisticadas de análisis químicos. 
Actualmente se sabe que la orina de muchos pacientes deprimidos tiene un nivel fuera de 
lo usual, alto o bajo, de 3 metoxi-4-hidroxifeniletil-englicol (MHPG), catabolito de la 
norepinefrina. Estudios postmórtem de tejido cerebral de pacientes deprimidos han 
sugerido un patrón de disminución de la SHT y de sus metabolitos, especialmente en 
aquellos individuos con tendencia a ser impulsivos y de conducta suicida. 
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Las observaciones de que la reserpina (depletora de catecolaminas) es capaz de inducir 
cuadros depresivos severos casi indistinguibles de las depresiones endógenamente 
producidas, y de que los inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO) son capaces de 
inducir estados de elación y euforia constituyen el fundamento original de estas hipótesis. 

Estudios en animales han mostrado en forma concluyente que los antidepresivos 
tricíclicos incrementan la cantidad de norepinefrina disponible a nivel sináptico, al inhibir 
su recaptura. Sin embargo, muchos de los antidepresivos de segunda generación con 
estructuras bioquímicas novedosas no han mostrado un efecto primario sobre un sistema 
específico. 

Recientemente, los estudios se han centrado en los receptores cerebrales de los 
neurotrasmisores y en los cambios que ocurren en éstos como consecuencia de los 
efectos de los fármacos antidepresivos. 

La solidez y reproductibilidad de estas investigaciones permiten concluir que por lo 
menos en una proporción de enfermos deprimidos hay alteraciones en los mecanismos de 
neurotrasmisión de las aminas cerebrales. 

Por otro lado, el descubrimiento de las hormonas hipotalámicas y de sus mecanismos 
de regulación ha permitido también evaluar indirectamente la actividad de algunas 
monoaminas en pacientes deprimidos. Así, la hipersecreción de cortisol y la falta de 
respuesta a la administración de dexametasona, observadas en una proporción 
considerable de estos enfermos, ambas aparentemente secundarias a una deficiencia 
central de NE, pueden corregirse con el uso de fármacos antidepresivos, sobre todo 
aquellos que inhiben perfectamente el mecanismo de recaptura de este neurotrasmisor. 


Función tiroidea 


Los trastornos del eje hipotälamo-hipöfisis-tiroides implican cambios en el humor y en los 
niveles de actividad. Una persona en plena actividad consume más hormonas tiroideas 
que una persona inactiva. Personas con niveles anormalmente bajos de hormonas 
tiroideas son a menudo distraidas y apäticas; de hecho, los síntomas se parecen a la 
depresión. 

Las personas con niveles elevados de hormona tiroidea son ansiosas y tensas. 

Los estados depresivos se asocian con un incremento transitorio en los niveles de 
hormona tiroidea sin que excedan el rango de la normalidad. Una inyección intravenosa 
de TRH causa normalmente que la hipófisis libere más TSH y por consiguiente se eleva el 
nivel de hormona tiroidea en la sangre. En pacientes con depresión mayor (de 20% a 
70%, dependiendo de los estudios), la respuesta de TSH a TRH es anormalmente débil. El 
bloqueo no está relacionado con patología tiroidea y frecuentemente no se normaliza 
inmediatamente después del tratamiento agudo. Desafortunadamente, el bloqueo del 
estímulo con TRH no es específico de la depresión y se observa también en la 
esquizofrenia y en el alcoholismo. 
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Hormona del crecimiento 


En la depresión mayor persistente se ha encontrado una reducción sistemática en la 
secreción de hormona de crecimiento durante el sueño. Se sugiere la posibilidad de una 
alteración irreversible en la regulación de la secreción de la hormona durante el sueño. 
También se ha observado falta de respuesta de la hormona de crecimiento a la 
estimulación con agonistas catecolaminérgicos. Estos resultados son aún preliminares y 
de difícil interpretación. Aunque los hallazgos no se han repetido de forma constante, la 
psicoendocrinología se ha convertido en paradigma de los estudios biológicos de los 
trastornos afectivos (3). 


Corteza suprarrenal 


Se piensa que los trastornos del humor están asociados con trastornos del eje hipotálamo- 
hipófisis-suprarrenal. El uso de corticoesteroides en medicina tiene a menudo serios 
efectos colaterales en el humor. La depresión y la manía son síntomas comunes en la 
enfermedad de Cushing. También ocurren alteraciones del humor en la enfermedad de 
Adison, es causada por el deterioro de las glándulas suprarrenales. 

El cortisol, una de las hormonas esteroides más importantes, es producido 
normalmente en un ciclo de 24 horas. En personas deprimidas este ciclo está a menudo 
perturbado y el nivel de cortisol en la sangre permanece alto cuando debe ser bajo. 

El funcionamiento del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal puede ponerse a prueba con 
una inyección de dexametasona, droga sintética que químicamente se parece al cortisol y 
que activa el mecanismo de retroestimulación de este eje. Aproximadamente en la mitad 
de los pacientes con depresión mayor, la dexametasona no afecta los niveles de cortisol. 
Cuando el paciente se recupera, se normalizan estos resultados. Desafortunadamente, 
esta llamada “prueba de la supresión con dexametasona” es de interpretación difícil. El 
resultado no sólo es anormal en la mitad de los pacientes deprimidos, sino también en 
gente que tiene otras enfermedades físicas o mentales y aun en personas enteramente 
sanas. Sin embargo, esta prueba es un arma de investigación útil que eventualmente 
puede ayudar a distinguir entre distintos tipos de depresión. 


Estudios neurofisiológicos 


Los estudios encefalográficos rutinarios son útiles para descartar la patología cerebral. 
También los potenciales evocados y el mapeo de la actividad eléctrica cerebral sirven 
para descartarla. 

Schafter encontró que los pacientes deprimidos se diferencian de los normales en un 
mayor grado de lentificación en el temporal posterior derecho e incremento beta, 
especialmente en el lado frontal izquierdo. Pero la metodología varía en distintos centros. 
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Los estudios encefalográficos del sueño durante toda la noche han recibido especial 
atención como posibles marcadores biológicos de los estados depresivos, pero los 
cambios no son suficientemente específicos. 

Las personas deprimidas permanecen poco tiempo en estadios III y IV, y a menudo su 
sueño de movimientos oculares rápidos (MOR) comienza más temprano en la noche de lo 
que es usual y sus sueños también pueden ser más intensos. El principio más temprano 
del sueño MOR no es un signo infalible de depresión, y ocurre en otros trastornos 
psiquiátricos y en los viejos. El MOR excesivo y el dormir excesivamente son en general 
comunes en la etapa depresiva del trastorno bipolar, en tanto que los pacientes maniacos 
duermen muy poco. Algunas personas deprimidas se recuperan cuando se les priva del 
sueño MOR despertándolas cuando éste se está iniciando. 

Aunque la base fisiológica del ciclo del sueño es en parte desconocida, sabemos que 
hay vías del cerebro que usan norepinefrina y 5 hidroxitriptamina. La alternancia entre 
sueño y vigilia puede estar conectada con el ritmo de producción de cortisol, el ciclo de la 
luz del día y la oscuridad. Hay estudios que sugieren que adelantando el tiempo de ir a la 
cama por varias horas puede aliviar la depresión en pocas semanas, como si con ello el 
ciclo sueño-vigilia se alineara con otros ritmos corporales. 

Actualmente se piensa que el acortamiento de la latencia de la fase MOR durante el 
episodio es difícil de interpretar, a menos que se conozca el riesgo familiar del paciente 
para la depresión. Se han encontrado alteraciones de la latencia MOR en los familiares. Es 
posible que la disminución de la latencia MOR sea un marcador de vulnerabilidad en las 
enfermedades afectivas. También en algunos enfermos esquizofrénicos se ha observado 
una latencia MOR acortada. Se estudia la especificidad de la latencia MOR en el pronóstico 
y en la respuesta terapéutica en pacientes deprimidos. 


Ritmos circadianos 


Hay evidencia de que algunos de los ritmos circadianos del cuerpo están perturbados en 
la depresión. Algunas personas tienen dificultad para ajustarse a los cambios de la 
cantidad de luz del día y desarrollan un tipo de trastorno bipolar con ritmo estacional, al 
que ya nos hemos referido. El trastorno es especialmente común en latitudes árticas y 
subárticas. Se caracteriza por depresión en la última parte del otoño y del invierno, 
cuando hay oscuridad, y manía en relación con el sol de medianoche de la primavera y 
del inicio del verano. Algunos experimentos sugieren que la depresión del invierno puede 
ser aliviada por la exposición a la luz artificial brillante por varias horas al día. 

Posiblemente la respuesta corporal a las variaciones de la luz se ha desincronizado con 
el ciclo sueño-vigilia y con otros ritmos corporales. La luz artificial puede alterar la 
secreción de melatonina por la glándula pineal, hormona que regula la respuesta a las 
variaciones de la luz en animales. 

Hasta ahora hay poca evidencia experimental y todas las explicaciones son 
especulativas. 
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Estudios de imágenes 


La resonancia magnética, la tomografía por emisión de positrones y la tomografía 
computarizada por emisión de fotón único han empezado a emplearse en el estudio de 
enfermos deprimidos. 


Factores psicosociales 


Los factores psicosociales relacionados con los trastornos depresivos se conciben como 
causas desencadenantes. La pérdida de un objeto psicológicamente relevante o la 
interrupción de una liga afectiva importante preceden con frecuencia a la iniciación de 
estados depresivos. Ambos conceptos son equivalentes, ya que los objetos se refieren a 
personas, posesiones, posiciones, adhesiones o expectativas. Por otro lado, la relación 
entre situaciones adversas de la vida y la iniciación de procesos depresivos mórbidos es 
un hecho de observación clínica que también se apoya en datos experimentales. 

La pérdida de un ser querido, de poder, de la salud o de la imagen narcisista de uno 
mismo hacen que para algunas personas la vida pierda sentido y pueden ser, en personas 
predispuestas, factores desencadenantes de depresión. Sin embargo, hay que señalar que 
muchas depresiones aparecen como objetivamente inmotivadas y su atribución a causas 
triviales o coincidentales es a veces un intento por parte del enfermo y también del 
médico de dar sentido a un estado excepcional de sufrimiento que no tiene una relación 
causal con los eventos de la vida, ni con los conflictos psicológicos a los que se les 
atribuye. 

Algunos conceptos psicodinámicos acerca de la depresión provienen de observaciones 
hechas en niños privados de contacto maternal en los primeros meses de vida, o bien que 
han perdido a alguno de sus padres, sobre todo la madre, durante la infancia. Sin 
embargo, estos factores no ocurren con la frecuencia necesaria para atribuirles un valor 
etiológico. Hoy en día, las alambicadas hipótesis psicoanalíticas de las depresiones tienen 
solamente un interés histórico. El manejo psicoterapéutico de estos pacientes se basa en 
modelos que no pierden de vista que el desorden del afecto es primario. 


Tratamiento 


Los tratamientos más recomendados en la depresión son los fármacos antidepresivos, la 
terapia cognitiva y la psicoterapia interpersonal. 

Los fármacos antidepresivos más frecuentemente empleados son los tricíclicos y los 
inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina. Los principios generales para el 
empleo de estos medicamentos se abordan en el capítulo sobre tratamiento 
farmacológico. 

Lo común es que el paciente que sufre depresión acuda primero al médico general. Se 
ha estimado que éste podría manejar 80% de los pacientes deprimidos, y referir al 
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especialista el restante 20%, que presentan cuadros severos con riesgo de suicidio, 
elementos psicóticos o que no responden satisfactoriamente a un intento de tratamiento 
bien conducido. 

El manejo correcto de estos pacientes se basa en la comprensión de la naturaleza de su 
trastorno y en lo efectivo de la relación terapéutica, así como en el uso adecuado de los 
medicamentos específicos. 

La evaluación de los diferentes tratamientos en la depresión, incluyendo la 
psicoterapia, ha permitido llegar a algunas conclusiones interesantes. En un estudio en el 
que se compararon cuatro tratamientos —imipramina, placebo, terapia interpersonal y 
terapia cognitiva—, los mejores resultados se obtuvieron con imipramina y los peores 
con placebo; las dos formas de psicoterapia produjeron resultados similares, más 
cercanos a los de la imipramina que a los del placebo. Considerando únicamente los 
casos más severos, la superioridad de la imipramina sobre el placebo fue más notable, la 
terapia interpersonal fue efectiva y menos la cognitiva. En los casos menos severos, la 
mejoría fue similar con los cuatro tratamientos, aun con el placebo (5). 

En otro estudio, los pacientes con sesiones mensuales de psicoterapia interpersonal 
tuvieron un lapso libre de recaídas mayor a tres años de seguimiento (6). 

El médico debe tomar en cuenta que la alteración afectiva, que constituye el núcleo 
primario de la depresión, y la alteración cognitiva que le acompaña, guardan una relación 
recíproca; que el marco cognitivo del enfermo basado en su propia devaluación y la 
devaluación de su mundo, así como el talante ansioso y desesperanzado, se nutren el uno 
del otro. Así, las actitudes hipocondriacas y paranoides intentan dar sentido a lo que no lo 
tiene, y el paciente se culpa a sí mismo, a su cuerpo o a los demás. Su sufrimiento es 
muy intenso y habitualmente se siente impotente ante él. Por eso, su necesidad de recibir 
ayuda es urgente. 

Como parte del manejo psicoterapéutico se recomiendan ciertas medidas generales 
importantes: evitar exámenes y consultas innecesarias, ayudar al enfermo a aceptar su 
impotencia y pérdida de libertad como algo explicable y mantener viva su esperanza; 
explicar la naturaleza de su problema, señalando sobre todo su carácter transitorio y la 
eficacia de los recursos terapéuticos; inquirir en cada consulta acerca de los matices de su 
experiencia como algo muy individual; lograr la cooperación de los familiares y hacer que 
entiendan el problema y asuman su responsabilidad ante él; eliminar o reducir las cargas 
y tensiones innecesarias; evitar que el enfermo haga cambios radicales en su vida 
mientras permanezca deprimido; verlo con una periodicidad adecuada hasta su total 
recuperación, y estar accesible para que pueda consultar acerca de sus dudas e 
indecisiones. En suma, mostrarle que no importa cuán sombrío vea su futuro, el 
problema tiene solución. El manejo psicoterapéutico apropiado no es casi nunca una 
alternativa al tratamiento farmacológico. Tampoco es sensato obligar a un enfermo que 
lucha por mantenerse en la vida, a hurgar en el pasado para desentrañar viejos traumas 
relacionados con su situación actual. 
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VII. TRASTORNOS DE ANGUSTIA 


ANGUSTIA y ansiedad son términos que usamos como sinónimos. Es necesario diferenciar 
entre los estados de ansiedad y otros, que en ciertos usos se les superponen: estrés, se 
refiere a la respuesta del organismo ante demandas externas que pueden situarlo en los 
límites de su capacidad de adaptación; en tanto que miedo se refiere a una emoción que 
se origina en respuesta a una situación concreta en el presente, que el sujeto percibe 
como peligrosa en términos de los recursos que estima tener para contender con ella. A 
diferencia del miedo, en la angustia hay un elemento prospectivo, es decir, está orientada 
hacia el futuro y la amenaza se percibe incierta y difusa, además, quien la sufre no 
encuentra una “causa” específica que se la explique. El miedo suscita una acción: fuga o 
ataque, mientras que la angustia severa es paralizante, y, por lo tanto, es también más 
disruptiva. 

A pesar de las diferencias conceptuales entre la angustia y el miedo, en la práctica la 
distinción no es siempre fácil, porque ambos se dan con un cortejo similar de síntomas 
corporales. De ahí que algunos autores piensan que es preferible no considerarlos como 
fenómenos diferentes, sino como puntos en una línea continua. Esto podría justificarse si 
se considera que el miedo y la angustia son reacciones de alerta del organismo y recursos 
de la especie para asegurar su supervivencia. Dentro de ciertos límites, estas reacciones 
le preparan para superar obstáculos y encontrar soluciones; pero si rebasan los límites de 
la tolerancia psicofisiológica suscitan la desorganización del organismo y son capaces de 
dañarlo. Después de todo, el que los organismos puedan dañarse y aun morir a causa de 
un exceso de sus propias defensas, es una paradoja de la biología. 

La angustia tiene precursores en la escala zoológica, que son ya aparentes en las aves 
y muy notables en los mamíferos. Sin embargo, la angustia ante las contingencias de la 
existencia es un fenómeno específicamente humano, la compañera del hombre desde su 
nacimiento hasta su muerte, inherente al crecimiento, en tanto que éste significa 
abandonar fuentes de seguridad para internarse en lo desconocido. 
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ANSIEDAD GENERALIZADA, ATAQUES DE PÁNICO Y FOBIAS 


Desde el punto de vista clínico es necesario distinguir entre angustia normal, la que los 
humanos experimentamos ante eventos que en la vida ordinaria percibimos como 
peligrosos, y angustia patológica. La angustia es patológica por su intensidad, su 
persistencia, su recurrencia, las situaciones que la suscitan y sus expresiones 
sintomáticas. De éstas, destacan los estados de ansiedad generalizada, los ataques de 
pánico y las fobias, el trastorno obsesivo compulsivo y el trastorno de estrés 
postraumático. 


Epidemiología 


Se ha estimado que la prevalencia de los diversos estados patológicos de angustia oscila 
entre 2% y 5% de la población general. Sin embargo, estas cifras son una mera 
aproximación y no expresan las diferencias entre los distintos trastornos; por ejemplo, las 
cifras que se dan para la agorafobia son sólo de 0.5%. Lo que es más claro es que cerca 
de 15% de todos los pacientes psiquiátricos han tenido, por lo menos en una ocasión, 
alguna manifestación de angustia patológica, y que aproximadamente 10% de los 
pacientes que consultan a un cardiólogo, lo hacen por sufrir angustia. Los trastornos de 
ansiedad tienen la prevalencia más alta de todos los trastornos mentales reportados en el 
mes previo a la primera consulta. Las crisis de pánico y el trastorno de pánico tienen una 
prevalencia de 3.6% y 1.5%, respectivamente (4). 

La prevalencia de la ansiedad generalizada es de 2% a 5%; la relación mujer-hombre 
es de 2 a 1. Se desarrolla alrededor de los 20 años de edad. 

El trastorno de angustia o pánico tiene una prevalencia de 1.5%; de 12% a 18% de 
estudiantes han tenido por lo menos una crisis de angustia. 

Los jóvenes, mujeres y personas de niveles socioeconómicos bajos tienen fobias con 
mayor frecuencia (3). 


Cuadro clínico de la angustia generalizada 


Se trata de un estado de ansiedad persistente que no es secundario a ninguna enfermedad 
ni física ni mental. 

Los signos y síntomas de este estado patológico pueden agruparse en cuatro grupos: 1) 
tensión motora, que incluye dolores musculares, fatiga, temblores, imposibilidad de 
relajarse, etc., 2) hiperactividad autonómica, que incluye sudoración, resequedad de 
boca, parestesias, diarrea, palidez, aumento del pulso y de la respiración en reposo, 
palpitaciones, etc., 3) estado subjetivo de aprehensión, con la expectativa de que va a 
ocurrir algo catastrófico que no se puede precisar y que habitualmente se acompaña de 
miedo a desmayarse, a perder el control e inclusive a morir, o bien, de que algo muy 
grave va a ocurrir a otros; asimismo, son frecuentes los temores de que uno mismo o un 
familiar vaya a padecer una enfermedad o sufrir un accidente, y puede haber también 
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otras preocupaciones o “presentimientos”, y 4) hipervigilancia, que se caracteriza por 
insomnio, distractibilidad, dificultad para concentrarse e irritabilidad. 
El curso es variable, fluctuante y crónico. 


Cuadro clínico del trastorno de pánico 


El trastorno de pánico o ansiedad paroxística episódica se caracteriza por crisis 
recurrentes de ansiedad grave, o pánico. Estos ataques de pánico se distinguen por su 
carácter súbito y la ausencia de motivos reales. Las crisis se caracterizan por el temor a 
morir, a enloquecer o a perder la conciencia o el control. Habitualmente los pacientes 
reconocen que su temor no es ni proporcionado ni razonable, pero no pueden evitarlo. 

Aunque las crisis son impredecibles, se pueden llegar a identificar algunas situaciones 
que las desencadenan. En estos casos, no es raro que se desarrolle una ansiedad 
anticipatoria, lo cual hace que el individuo viva buscando la manera de evitar ciertos 
lugares o quedarse solo. El problema puede ser incapacitante. 

El diagnóstico diferencial debe hacerse con la hipoglucemia, el feocromocitoma y el 
hipertiroidismo, así como el síndrome de supresión por alcohol y algunas intoxicaciones 
por cafeína o anfetaminas. 

La prevalencia de crisis de angustia en niños es mayor de lo que se había supuesto. 
Las niñas son más susceptibles, y hay un aumento de la prevalencia con la edad (2). 
Weissman considera que en los niños es frecuente que no se reconozcan las crisis o se les 
diagnostique erróneamente como asma o hiperventilación (25). 


Cuadro clínico de las fobias 


Las fobias son manifestaciones de ansiedad que se suscitan solamente en presencia de un 
objeto, actividad o situación que en sí mismo es inocuo, pero que para la persona 
afectada simboliza algo realmente temible. El paciente reconoce casi siempre que su 
reacción es excesiva, irracional y exagerada. Sin embargo, se siente incapaz de 
controlarla. 

En el capítulo de ansiedad fóbica de la Clasificación Internacional de Enfermedades 
(CIE-10) se incluye a la agorafobia, la fobia social y las fobias específicas o aisladas 
(fobias simples) (19). La primera, que es la más común, se inicia generalmente en la 
segunda o tercera décadas de la vida y casi siempre es precedida por ataques recurrentes 
de pánico. Lo que aterra al paciente es la posibilidad de encontrarse en situaciones en las 
que requiera ayuda y no poder obtenerla. Por eso, evita ir solo a lugares públicos o 
desconocidos. Uno de los rasgos característicos de la agorafobia es el temor de no poder 
encontrar una salida inmediata en cualquier sitio en el que se encuentre, por lo que en los 
cuadros severos, el paciente opta por no salir de su casa. 

Las fobias específicas se caracterizan por el miedo irracional y la necesidad de evitar 
algún objeto o situación. Se trata de una categoría residual en la que quedan incluidas la 
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zoofobia, la claustrofobia y otras similares. 

La persona que sufre de una fobia social se angustia ante situaciones específicas que 
percibe como inmanejables, y por ello trata de evitarlas: hablar o comer en público, 
sonrojarse, escribir en presencia de otros, usar lavatorios públicos, etc. El temor 
fundamental es que su incapacidad sea descubierta por otros, y a causa de ello sufra 
humillación y vergüenza. No es raro que algún familiar de estos pacientes sufra también 
una fobia social. Se identifican dos tipos: circunscrita (principalmente fobia a hablar en 
público) y generalizada. Se ha observado que los pacientes con fobia social generalizada 
son más jóvenes y tienen menor escolaridad. Cuando se compara a los pacientes que 
sufren fobia social con pacientes con otros trastornos de ansiedad, se pone de relieve que 
los pacientes con fobia social han estado enfermos durante más tiempo, la enfermedad 
tuvo una aparición más temprana y han tenido menos episodios depresivos (24). 


Comorbilidad 


Hay una comorbilidad considerable en los trastornos de ansiedad (5). 

Los trastornos de pánico y la ansiedad generalizada coexisten con frecuencia. Una 
proporción de pacientes con pánico sufren también agorafobia y fobia social. 

Algunos estudios indican que las crisis de pánico preceden al desarrollo de agorafobia, 
pero no siempre es así. También se ha visto que la ansiedad generalizada antecede a la 
aparición de síntomas fóbicos. El 70% de personas agorafóbicas tuvieron síntomas 
prodrómicos de ansiedad o depresión antes de su primera crisis de angustia (11). La 
ansiedad generalizada precede aproximadamente en cinco años al trastorno de pánico con 
agorafobia (8). 

De 40% a 90% de los pacientes con trastorno de pánico o trastorno de pánico con 
agorafobia tienen uno o más trastornos de la personalidad, principalmente del grupo de 
trastornos caracterizados por ansiedad, siendo los más frecuentes timidez y dependencia. 

Hay relación entre el pánico y el suicidio. En un estudio de la relación temporal entre 
el trastorno de pánico y la depresión mayor se alerta a los médicos que tratan pacientes 
con pánico, pues éstos pueden desarrollar una depresión mayor. En pacientes con 
depresión mayor, el antecedente de crisis de angustia es un predictor de intento de 
suicidio (15). 

Las personas que presentan trastornos de angustia tienen con mayor frecuencia 
problemas conyugales, abuso de drogas y alcohol, intentos de suicidio y, en general, 
salud física y emocional precarias; acuden a los servicios de urgencias con cuadros 
emocionales y emplean tranquilizantes (14). 


Interrogatorio por aparatos y sistemas 


La asociación entre angustia y enfermedades físicas suele ser pasada por alto por 
médicos y psiquiatras. 
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En los servicios de medicina general, la prevalencia de ansiedad clínicamente 
significativa es de 16%. La angustia puede presentarse como una enfermedad física o 
empeorar a un padecimiento físico real, de ahí que sea necesario evaluar cuidadosamente 
a los pacientes para identificar posibles causas orgánicas de los síntomas; se han 
reportado crisis de angustia asociadas a tumor cerebral, infarto de la región 
parahipocámpica derecha o microadenoma pituitario. Algunos trastornos somáticos que 
pueden presentarse con síntomas de pánico son: la tromboembolia pulmonar, la epilepsia 
del lóbulo temporal, trastornos cardiacos, hipoglucemia, trastornos tiroideos, síndrome de 
Cushing, feocromocitoma, arritmias cardiacas, cafeinismo, abstinencia alcohólica e 
intoxicación con cocaína, anfetaminas o mariguana (25). 


Antecedentes familiares 


La herencia juega un papel en los estados de angustia. Los estudios de gemelos muestran 
semejanzas sintomáticas, como las fobias u obsesiones en aquellos que son monocigotos, 
mas no en los dicigotos. Además, estudios genealógicos muestran que aproximadamente 
15% de los familiares de primer grado de pacientes con angustia patológica están 
afectados en forma semejante. Esta predisposición familiar es más evidente cuando se 
analiza el sexo de los afectados: en las familias con trastornos de ansiedad, 
aproximadamente el doble de las mujeres tienen trastornos de ansiedad. En la ansiedad 
generalizada, 25% de los familiares de primer grado están afectados, las mujeres con 
mayor frecuencia que los hombres. Los varones tienen con más frecuencia trastornos 
relacionados con el alcohol. Aunque controvertidos, los estudios de gemelos indican que 
la concordancia es mayor en los monocigotos (50%) que en los dicigotos (15%). 

La tercera parte de los familiares de pacientes con fobias simples sufrían también una 
fobia. Hubo más mujeres afectadas (7). Se ha identificado agregación familiar para las 
fobias a animales y a la sangre (21). 

Es notable la frecuencia con que la angustia se ha encontrado asociada a depresión y 
alcoholismo en estudios de epidemiología clínica. 


Exámenes de laboratorio y gabinete 


Manifestaciones clínicas de la angustia, tales como palpitaciones, disnea, sudores, 
mareos, etc., indican que hay cambios fisiológicos susceptibles de ser medidos en forma 
directa o indirecta. Sin embargo, estos cambios no son específicos y reflejan tan sólo un 
estado de “alertamiento” fisiológico. Este alertamiento fisiológico y su correspondiente 
alertamiento afectivo son elementos comunes en una serie de estados emocionales 
intensos, como la excitación sexual y la cólera. Algunos correlatos fisiológicos son el 
resultado de la activación del sistema que forman la médula suprarrenal y el sistema 
nervioso sináptico, como el aumento de epinefrina y de los niveles de cortisol, colesterol 
y ácidos grasos en la sangre. En la cadena de reacciones que forman parte de estos 
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estados patológicos, están también implicados el laberinto del oído y sus conexiones con 
el sistema reticular, así como ciertos cambios en los registros electroencefalográficos, los 
cuales consisten en aumento de la actividad beta y disminución del ritmo alfa. 

Los modelos de laboratorio que se han empleado para el estudio de los pacientes con 
trastorno de pánico son la inducción de pánico con diferentes sustancias. Se ha 
documentado un aumento en la susceptibilidad de los pacientes con trastorno de pánico a 
los efectos ansiogénicos del lactato de sodio, la cafeína y la yohimbina (13). 

Hay datos experimentales que sugieren que la elevación de lactato en el suero y la 
hiperactivación adrenérgica periférica son capaces de producir manifestaciones clínicas 
difíciles de distinguir de las que se presentan en algunos estados de angustia. Esto es 
importante, sobre todo porque algunas drogas, como el propranolol, son eficaces en el 
tratamiento de los síntomas de angustia, lo que ha hecho pensar que un alertamiento 
fisiológico periférico tiene un papel determinante en la angustia. 

Se ha sugerido que el trastorno de pánico es la manifestación de una alteración en la 
neurotrasmisión noradrenérgica, en tanto que la ansiedad generalizada se atribuye a una 
disfunción gabaérgica central (17). Se propone que el trastorno en la regulación de la 
función noradrenérgica es una alteración en la respuesta de los receptores alfa 2. Nutt 
encontró que la ansiedad, la presión arterial y el 3M4HPG aumentan en pacientes con 
pánico en respuesta a clonidina intravenosa, en tanto que los efectos sedantes y la 
liberación de la hormona del crecimiento están aplanados (17). 

El sistema 5HT2 de los núcleos del rafe dorsal es importante en los mecanismos de 
alerta y ansiedad. El locus ceruleus y el sistema noradrenérgico están implicados en la 
expectativa de daño y activación del sistema nervioso autónomo, mientras que el sistema 
gabaérgico tendría un efecto de freno en otros sistemas neurotrasmisores. 

Actualmente se acepta que los pacientes con trastorno de pánico tienen con mayor 
frecuencia síndrome de hiperventilaciön, pero la contribución precisa de la 
hiperventilación es aún motivo de controversia. Por un lado, se piensa que la 
hiperventilación causa los síntomas de las crisis, mientras que por otro se piensa que la 
hiperventilación ocasiona sensaciones físicas inusuales que, cuando son malinterpretadas, 
ocasionan pánico. 

Una hipótesis es que en la ansiedad generalizada los sistemas adrenérgico, gabaérgico y 
serotoninérgico del lóbulo frontal y del sistema límbico están involucrados. Varios 
estudios han demostrado que estas personas tienen una reactividad simpática aumentada 
y una adaptación más lenta a estímulos estresantes. 

En el electroencefalograma se han observado anormalidades en el ritmo alfa y 
potenciales evocados. En el EEG de sueño hay disminución en la etapa 1 y disminución en 
el sueño de movimientos oculares rápidos. Todos estos cambios son diferentes en la 
depresión. 


Factores psicológicos 
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Freud distinguió entre angustia como “señal de alarma” y angustia “desencadenada”. 
Consideró a esta última como patológica, y la explicó como resultado de la represión de 
fuerzas instintuales que amenazan con irrumpir en la conciencia y alterar el equilibrio de 
la personalidad. Posteriormente, modificó su punto de vista y pensó que la angustia no es 
resultado, sino precisamente causa de la represión, lo que se reprime es aquello que 
genera angustia. También postuló que la primera experiencia de angustia que se tiene es 
la angustia de separación, la que el niño experimenta al quedarse solo en la oscuridad o 
con personas extrañas. Generalmente, se acepta que la angustia surge de conflictos 
psicológicos y que éstos tienen antecedentes en situaciones de la infancia. Sin embargo, 
no siempre se puede relacionar la angustia con conflictos psicológicos, ya sea conscientes 
o inconscientes, actuales o pasados. En algunos casos, la activación de conflictos 
psicológicos latentes generados en experiencias desafortunadas parece desempeñar un 
papel, y estos conflictos son discernibles en las situaciones desencadenantes y en los 
contenidos de las fobias. Del mismo modo, si bien un eslabón en la cadena de eventos 
que conducen a la angustia puede ser una situación que el sujeto experimenta como 
amenaza grave a su vida, algunos estados angustiosos tienen su origen en causas no 
psicológicas sino orgánicas. 

Comparando pacientes con trastorno de pánico y sujetos sanos o con otros trastornos 
de ansiedad, se ha observado que los diferencian los niveles basales de ansiedad y el 
temor de que algo terrible pueda suceder. Esto muestra la importancia del temor a sufrir 
ansiedad (9, 10). 

La interpretación de la ansiedad como catastrófica es lo que distingue a los pacientes 
con pánico. En el estudio de Holt y Andrews (9), la exposición a CO, de pacientes con 
pánico, con fobia social, con ansiedad generalizada y control, 

es muestra de que los pacientes con pánico se diferenciaron de los demás en cuanto a 
la sensación de que “algo terrible va a pasar”. 

La importancia del “miedo al miedo” o “sensibilidad a la ansiedad” ha sido 
demostrada; el temor a la ansiedad es la tendencia a reaccionar negativamente a la 
experiencia de ansiedad y a interpretarla como peligrosa para la salud física o mental. Un 
concepto relacionado es el de eficacia frente al pánico, que es el grado en el que uno 
piensa que va a poder contender con el pánico. El temor de la ansiedad es un factor 
importante en el desarrollo del trastorno de pánico y de la agorafobia (4). 


Factores sociales y culturales 


Cada sociedad y cada cultura proveen defensas contra la angustia existencial, las cuales 
toman la forma de ideologías, valores, diseños de vida, etc. En tiempos de cambio 
acelerado, la angustia existencial se hace más explícita porque fallan estos mecanismos 
culturales preconstruidos, y a un número cada vez mayor de sujetos les resulta difícil 
contender con las circunstancias adversas de sus vidas. Las condiciones sociales y 
culturales que frustran la satisfacción de necesidades humanas son fuente de angustia y 
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llegan a determinar sus contenidos. 

Las contradicciones en cada sociedad y en cada cultura son vividas por los individuos 
en forma personal. La dotación genética, la biografía y las circunstancias de cada sujeto 
establecen diferencias. Por otra parte, cada época de la vida (infancia, adolescencia, 
climaterio, senectud) tiene sus propias fuentes de angustia. Hay formas de angustia que 
están relacionadas con el estrés, y no hay duda de que ciertas formas de somatización 
tienen a la angustia como un eslabón en su cadena etiopatogénica. 


Tratamiento 


El examen médico cuidadoso, incluyendo los estudios de laboratorio y gabinete 
necesarios para descartar algunas de las enfermedades que se han mencionado, están 
justificados, pero una vez que se les ha completado no deben repetirse innecesariamente. 
Es importante mencionar que si la angustia es un componente de un estado depresivo, 
este último debe ser tratado como el problema principal, mediante medicamentos 
antidepresivos. 

El tratamiento de los estados de angustia abarca dos aspectos: psicoterapia y 
psicofármacos. El primer paso del manejo psicoterapéutico de una crisis de angustia es 
atenuar el sufrimiento del paciente, dándole una explicación racional acerca de su 
sufrimiento y persuadiéndole de lo infundado de sus anticipaciones catastróficas. El 
apoyo psicológico es esencial, pero está bien establecida la eficacia del tratamiento 
farmacológico de los pacientes con trastorno de pánico. Los fármacos efectivos incluyen 
a los antidepresivos tricíclicos, los inhibidores de la monoaminooxidasa, las 
benzodiazepinas y los inhibidores de la recaptura de serotonina. Estos medicamentos 
permiten controlar con bastante rapidez los cuadros críticos, que en caso de prolongarse 
pueden resultar intolerables. El tratamiento debe ser mantenido durante largo tiempo; de 
los pacientes con pánico, después de 1 a 4 años, 47% continúan con tricíclicos, de 
preferencia imipramina, y su suspensión provoca recaídas. Esto sugiere que los tricíclicos 
deben continuarse indefinidamente o por lo menos durante largos periodos (16). 

En todos los casos de angustia, es indispensable el manejo psicoterapéutico. Si un 
paciente se siente angustiado y le tiemblan las manos cuando alguien lo mira, es obvio 
que debe investigarse qué es lo que imagina que los demás pueden ver en él, y si sufre 
fobias es necesario ayudarlo a desentrañar el sentido simbólico de sus síntomas. 
Comprender no es sinónimo de dejar de temer, pero es un paso inicial. Eventualmente, el 
paciente debe enfrentar las situaciones y objetivos temidos por él, ya sea directamente en 
la vida real, o previa desensibilizaciön en la fantasía. 

En algunas monofobias sin componente depresivo importante, una opción terapéutica 
es la desensibilización sistemática. Este tratamiento consiste en someter al paciente a la 
experiencia de los estímulos fóbicos imaginados en un estado de relajación muscular 
inducido. Es un hecho bien documentado que tanto la relajación como la 
desensibilización conducen a una disminución de la ansiedad mediante un proceso de 
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inhibición recíproca. Estas formas de tratamiento psicológico-conductual deben dejarse 
en manos del especialista. 

Una proporción importante de enfermos fóbicos resistentes al tratamiento con 
tranquilizantes responden adecuadamente a los inhibidores de la monoaminooxidasa, 
sobre todo el tipo de la fenelcina. El uso de estos fármacos requiere conocer a fondo su 
farmacología, especialmente sus sinergias y sus incompatibilidades con algunos alimentos 
y otros fármacos. El uso de tranquilizantes, sobre todo de benzodiazepinas, es un recurso 
valioso, pero debe insistirse en que su acción sintómatica es el complemento de un 
tratamiento psicoterapéutico. 

Independientemente de los procedimientos terapéuticos que se elijan, atenuar la 
angustia es una de las principales funciones del médico, y en la actualidad esto es posible 
en la mayor parte de los enfermos que la sufren. 
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TRASTORNO OBSESIVO-COMPULSIVO 


Este trastorno se caracteriza por la presencia de pensamientos obsesivos o actos 
compulsivos recurrentes, que el sujeto reconoce como propios y que sin embargo 
escapan a su control. Estos pensamientos o actos tienden a causar sufrimiento porque 
son violentos u obscenos o porque el sujeto los percibe como carentes de sentido. 

Se distinguen cuatro patrones fundamentales: /) la obsesión de contaminación, seguida 
del acto de lavarse constantemente las manos o evitar las posibles fuentes de 
contaminación; 2) la obsesión de la duda, seguida de la compulsión de estar 
comprobando los actos previos (cerrar la puerta); 3) los pensamientos obsesivos sin 
compulsión, principalmente sexuales o agresivos; 4) la lentitud obsesiva, la conducta 
obsesiva y compulsiva, que se manifiesta en las actividades normales del sujeto: el 
paciente puede tardarse horas en comer. 

La prevalencia global del trastorno obsesivo-compulsivo es de 2%, aproximadamente. 
Al año, la prevalencia es de 0.7%. Es tan frecuente en hombres como en mujeres. Se 
inicia habitualmente en la infancia o a principios de la vida adulta. La edad promedio de 
aparición es alrededor de los 20 años. Es frecuente que los hombres con trastorno 
obsesivo-compulsivo sean solteros. En 50-70% de los pacientes, los síntomas aparecen 
después de un episodio estresante. Su curso suele ser crónico. 


Comorbilidad 


En aproximadamente 50% de los pacientes se presentan síntomas de distimia o 
depresión. En algunos pacientes hay rasgos de personalidad obsesivo-compulsiva, pero 
en la mayoría no. Varios estudios indican que el riesgo para el desarrollo de 
esquizofrenias es mayor en estas personas. 


Diagnóstico diferencial 


El diagnóstico diferencial incluye trastornos neurológicos, como el síndrome de La 
Tourette, otros trastornos de tics y la epilepsia del lóbulo temporal y trastornos mentales 
como la esquizofrenia, la depresión con pensamientos obsesivos, los trastornos fóbicos y 
el trastorno obsesivo-compulsivo de la personalidad. 


Antecedentes familiares 


La prevalencia del trastorno entre los familiares de primer grado de los pacientes 
obsesivo-compulsivos es de 3% a 7%, lo que contrasta con 0.5% en los familiares de 
pacientes con otros trastornos de ansiedad. 


Exámenes de laboratorio y gabinete 
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Los estudios electrofisiológicos, los estudios electroencefalográficos de sueño y los 
estudios neuroendocrinos sugieren algunos rasgos compartidos con la depresión. 

Hay una frecuencia mayor de anormalidades inespecíficas electroencefalográficas en 
los pacientes obsesivo-compulsivos. Estas anormalidades se localizan a menudo en el 
hemisferio izquierdo. Esto pudiera correlacionarse con el hecho de que hay una mayor 
frecuencia de zurdos entre los pacientes con trastorno obsesivo-compulsivo. Los estudios 
de sueño han demostrado anormalidades similares a las que se observan en la depresión; 
por ejemplo, disminución en la latencia a la fase MOR. 

En los estudios neuroendocrinos también se ha observado esta similitud con la 
depresión: un tercio de los pacientes no suprimen la secreción de cortisol cuando se les 
administra dexametasona y hay una disminución en la secreción de hormona del 
crecimiento cuando se les administra clonidina en infusión. 

Además de la respuesta terapéutica a los inhibidores de la recaptura de serotonina, hay 
otras evidencias del papel de la serotonina en el trastorno obsesivo-compulsivo. Los 
resultados obtenidos con la administración de m-clorofenilpiperacina, un agonista 
relativamente selectivo del receptor SHT, parecen indicar una desregulación del sistema 
5HT cerebral: exacerbación de los síntomas en pacientes con trastorno obsesivo- 
compulsivo, comparados con sujetos sanos, lo que también es un índice de la actividad 
serotoninérgica (12). También parece que la dopamina está implicada particularmente en 
el síndrome de La Tourette. 

Los estudios de imágenes —tomografia computarizada, flujo sanguíneo cerebral, 
tomografía por emisión de positrones— de los pacientes con trastorno obsesivo- 
compulsivo han involucrado a la corteza prefrontal, a los ganglios basales y al sistema 
límbico. 

En los pacientes con trastorno obsesivo-compulsivo se han observado mayores tasas 
de metabolismo en los hemisferios cerebrales, la cabeza del núcleo caudado y el girus 
orbital (1). Se ha propuesto que un desequilibrio entre la actividad neuronal orbital y 
caudal puede tener relación con los síntomas. Durante el tratamiento con clorimipramina 
no hubo diferencias en las tasas de metabolismo de glucosa. Esto sugiere que la 
desregulación de la función serotoninérgica puede ser parcialmente normalizada con 
inhibidores de la recaptura de serotonina. La presencia de algunos síntomas neurológicos 
“blandos” se correlaciona con la severidad de los síntomas obsesivo-compulsivos. 


Tratamiento 


La clorimipramina, un potente inhibidor de la recaptura de serotonina, es efectivo. La 
inhibición potente de la recaptura de la SHT parece ser una condición necesaria para el 
tratamiento efectivo. Se ha observado que el efecto terapéutico antiobsesivo aparece más 
tempranamente que el efecto antidepresivo. Otros fármacos con acción serotoninérgica 
también han sido útiles, como la fluoxetina o la fluvoxamina. También se han empleado 
con algún éxito inhibidores de la monoaminooxidasa, especialmente fenelcina y 
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tranilcipromina, y benzodiazepinas, como el alprazolán y el clonazepán. 

Se ha reportado la eficacia del tratamiento mediante la terapia conductual. Ésta es 
eficaz en algunos casos de mediana severidad. Las técnicas recomendadas son la 
desensibilizaciön, la implosión, la inundación y el condicionamiento aversivo. 
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TRASTORNO DE ESTRÉS POSTRAUMÁTICO 


Es un trastorno caracterizado por síntomas de ansiedad, que surgen como respuesta 
tardía a un acontecimiento traumático gravemente amenazante para cualquier persona: 
asaltos, desastres, accidentes, violaciones, etcétera. 

Los síntomas incluyen el recuerdo vívido y repetido del episodio, durante la vigilia o el 
sueño, acompañado de pérdida de apego a los demás, anhedonia y evitación de 
actividades y situaciones que el paciente teme le generen la repetición del trauma. 

Este trastorno se presenta semanas o meses después del evento, a veces hasta años 
después. La evolución es variable, pero la mayoría de los pacientes se recuperan; en 
algunos casos, el curso es crónico. Las situaciones estresantes que causan este síndrome 
y que han sido estudiadas son la violación, los accidentes automovilisticos graves y 
diversas catástrofes. 

La prevalencia es muy variable: de 1%, en la población general, y de 30% como 
máximo, según se vio en varones veteranos de la guerra de Vietnam (6). 

Después de un suceso devastador, de 50% a 80% de los sujetos pueden sufrir el 
síndrome en algún grado. Entre la población general la prevalencia es de 0.5% para los 
hombres y de 1.2% para las mujeres, aunque los niños también pueden llegar a 
presentarlo. 


Comorbilidad 


Los síndromes que con mayor frecuencia acompañan al trastorno de estrés 
postraumático son la depresión, los trastornos fóbicos y el alcoholismo (20). 


Interrogatorio por aparatos y sistemas 


No se debe perder de vista que los déficit neuropsicológicos que se observan en estos 
pacientes pueden reflejar daño cerebral y no ser propiamente manifestaciones del 
trastorno de estrés postraumático, por lo que su evaluación neurológica debe ser 
cuidadosa. 


Antecedentes personales 


Pacientes con antecedentes psiquiátricos anteriores al desastre sufren con mayor 
frecuencia el trastorno de estrés postraumático (23). 


Exámenes de laboratorio y gabinete 


Muchos de estos pacientes tienen aumento en la actividad basal del sistema nervioso 
simpático y aumento en la reactividad del mismo a la estimulación. 
Este aumento del tono simpático se muestra con la actividad alfa del 
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electroencefalograma, la frecuencia cardiaca y respiratoria y la tensión muscular. En 
algunos casos también se ha encontrado un aumento de la excreción urinaria de 
norepinefrina. Se ha propuesto que cuando el paciente reexperimenta el evento 
estresante, se liberan opioides endógenos, y los demás síntomas serían el resultado de la 
supresión de estos opioides. 

El perfil biológico característico es:  alertamiento simpático excesivo, 
hipofuncionamiento del sistema hipotalámico-pituitario-adrenocortical y alteraciones en el 
ciclo del sueño (6). 

Los estudios electroencefalográficos muestran cierta similitud con la depresión y los 
trastornos de pánico: aumento en la latencia del MOR y disminución en la cantidad de 
MOR, etapa 4 y eficiencia del sueño. 

También hay aumento en la ocurrencia de pesadillas en sueño MOR y no MOR. 


Diagnóstico diferencial 


El trastorno de estrés postraumático debe distinguirse del trastorno facticio, la simulación, 
las reacciones de ajuste, el trastorno de la personalidad limítrofe, la esquizofrenia, la 
depresión, el pánico y la ansiedad generalizada. 


Tratamiento 


El tratamiento del trastorno de estrés postraumático incluye fármacos que disminuyen la 
hiperactividad simpática: antidepresivos tricíclicos, inhibidores de la monoaminooxidasa, 
propranolol y clonidina. Los recuerdos intrusivos y los síntomas de hiperalertamiento son 
los que responden mejor a los medicamentos, mientras que los sintomas de evitación rara 
vez (6). 

La carbamazepina se ha empleado también en el trastorno de estrés postraumático. 
Por un lado se ha propuesto que este trastorno podría seguir un modelo de kindling, y 
por otro se han reportado casos de descargas epileptiformes del lóbulo temporal en 
pacientes con trastorno de estrés postraumático. En todos los casos, la carbamazepina 
eliminó la presencia de flashback, aunque se requirieron otros tratamientos para otros 
síntomas (22). 
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[X. TRASTORNOS SOMATOFORMES 


LA CARACTERÍSTICA esencial de este grupo es que los síntomas sugieren un trastorno 
somático, sin que se encuentren hallazgos orgánicos o mecanismos fisiológicos 
conocidos. Se asume que estos síntomas se encuentran ligados a conflictos psicológicos. 
Los pacientes en esta categoría hacen uso excesivo de los servicios de salud, y aun 
cuando los resultados de los exámenes de laboratorio y gabinete sean negativos, suelen ir 
de un médico a otro y rechazan cualquier sugerencia de que sus síntomas tengan relación 
con factores psicológicos. En la relación con los médicos es frecuente que se genere 
hostilidad, que es recíproca. Se ha calculado que alrededor de una quinta parte del 
presupuesto médico de la mayoría de las instituciones de salud se gasta en pacientes que 
“somatizan” o que presentan quejas de tipo hipocondriaco. 

En esta categoría hay algunas diferencias importantes entre la Clasificación 
Internacional (CIE) y las últimas clasificaciones estadunidenses. En la CIE: /) se agrupan 
los trastornos somatoformes con los trastornos relacionados con estrés y los trastornos 
neuróticos; 2) los trastornos conversivos no se incluyen con los trastornos somatoformes, 
sino con los trastornos disociativos; 3) hay una categoría de “disfunciones vegetativas” 
que no existe en el DSM-IV; 4) el trastorno dismórfico aparece como una variante del 
trastorno hipocondriaco, y 5) la neurastenia o síndrome de fatiga crónica no está 
considerada como un trastorno somatoforme, sino como una entidad diferente (2). 
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TRASTORNO POR SOMATIZACIÓN 


Los trastornos por somatización son más frecuentes en las mujeres solteras. En ellas, la 
prevalencia es de 1% a 2% . En la consulta externa su prevalencia puede ser hasta de 
16% (10). 

Los síntomas se inician antes de los 30 años. En personas de nivel socioeconómico 
bajo, el trastorno de somatización ocurre con mayor frecuencia que en personas de los 
niveles medio y alto. 


Cuadro clínico 


El trastorno de somatización tiene una evolución crónica. Los síntomas somáticos son 
diversos y no pueden explicarse en términos fisiológicos y se asocian con malestar 
psicológico y una búsqueda excesiva de atención médica. Es frecuente que estas 
personas hayan sido atendidas en múltiples servicios de medicina general o de otras 
especialidades durante varios años antes de ser remitidas al psiquiatra. La historia médica 
de estos enfermos es larga y complicada. Los síntomas más frecuentes son molestias 
gastrointestinales: náuseas, vómito, dolor abdominal; otros síntomas frecuentes son: dolor 
en las extremidades, en la espalda, etc., síntomas cardiopulmonares: disnea, 
palpitaciones, precordialgias; prurito, parestesias, etc. El interrogatorio pone de manifiesto 
su diversidad y multiplicidad. 

Es frecuente la asociación del trastorno de somatización con una elevada incidencia de 
problemas maritales, ocupacionales y sociales. 


Interrogatorio por aparatos y sistemas 


Ya se mencionó que los sistemas en los que se dan síntomas con más frecuencia son el 
cardiovascular, el cardiorrespiratorio y el urogenital. 


Antecedentes familiares 


Es frecuente que la historia familiar muestre que 20% de los familiares, particularmente 
mujeres, presenten también trastornos de somatización: madre, hermanas, hijas. También 
se ha descrito la frecuencia mayor de sociopatía y alcoholismo en los parientes varones 
de primer grado. Se ha reportado una concordancia de 29% en gemelos monocigotos y 
de 10% en gemelos dicigotos. 


Temperamento y carácter 


Al trastorno de somatización se le ha descrito asociado a un trastorno de la personalidad, 
como la personalidad antisocial o la histriónica, y al abuso de sustancias, a veces 
prescritas a lo largo de los años. Es importante el trasfondo ansioso y depresivo. Las 
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amenazas de suicidio son frecuentes. 


Examen fisico 


En el examen físico y neurológico no se encuentra explicación a las quejas o a los 
síntomas que manifiestan los pacientes. 


Manejo previo 


Con frecuencia, estos pacientes han sido sujetos a numerosas operaciones quirúrgicas y 
procedimientos de diagnóstico. Las enfermedades latrogénicas son frecuentes en ellos, y 
las intervenciones médicas y quirúrgicas se repiten sin que produzcan mejoría durable. El 
diagnóstico de un trastorno orgánico permanece elusivo. 


Exámenes de laboratorio y gabinete 


Un dato interesante es el aumento de los potenciales auditivos evocados en un grupo de 
pacientes con trastornos de somatización. Se ha propuesto que esto podría representar un 
déficit en la filtración de estímulos somáticos y viscerales y que esta variación fisiológica 
podría ser interpretada por el paciente como disfunción somática (8). 


Diagnóstico 


De acuerdo con el DSM-IV, para hacer el diagnóstico de trastorno de somatización, los 
síntomas deben iniciarse antes de los 30 años y persistir durante varios años. Además, se 
especifica el número de síntomas en las siguientes áreas: la presencia de dolor, de 
síntomas gastrointestinales, sexuales y seudoneurolögicos. En la Clasificación 
Internacional de Enfermedades se especifica que los síntomas deben estar presentes por 
lo menos durante dos años; síntomas somáticos múltiples y variables, sin patología 
orgánica o explicación somática y con repercusiones serias en la vida de la persona. El 
aspecto central en el diagnóstico es que los síntomas no sean acompañados de un 
trastorno depresivo o un trastorno de ansiedad, en cuyo caso estos últimos deben ser 
tratados como el problema principal. 

El trastorno de somatización debe diferenciarse del trastorno hipocondriaco en que la 
atención del enfermo se centra en torno a la posible presencia de una enfermedad grave 
subyacente y sus consecuencias. Las ideas delirantes relacionadas con el funcionamiento 
corporal o con síntomas somáticos son un problema diferente. 


Tratamiento 


No hay un tratamiento farmacológico único o general para todos los trastornos de 
somatización. El tratamiento debe ser individualizado de acuerdo con las características 
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de cada caso. Los medicamentos deben usarse cuando están indicados. En general, el 
tratamiento farmacológico no es útil en pacientes que presentan trastornos de la 
personalidad. Cuando el cuadro clínico se acompaña de un trastorno depresivo o de 
ansiedad está indicado el tratamiento farmacológico usando dosis y tiempos suficientes. 
Se debe tener cuidado especial cuando se trata de pacientes con antecedentes de abuso o 
dependencia de alcohol o de sustancias psicoactivas. Es necesario no perder de vista que 
el uso de psicotrópicos en el paciente con trastornos de somatización es sólo un elemento 
terapéutico en el manejo integral del problema. 

La buena relación médico-paciente es fundamental para lograr resultados exitosos. Se 
evitará decir al paciente que sus síntomas son imaginarios o exclusivamente producto de 
su mente; en realidad, sus malestares y quejas son reales, aun cuando el estado 
emocional esté involucrado. En la mayor parte de los casos, los psicotrópicos sólo alivian 
temporalmente y algunos crean dependencia y por ello es conveniente informar al 
paciente acerca de los objetivos del tratamiento, la forma como actúan los medicamentos 
y cuáles son los resultados esperados. 

Por lo general, los pacientes con trastornos de somatización resultan de difícil manejo 
y con frecuencia llegan a generar en los médicos sentimientos de rechazo. Es claro que la 
valoración debe descartar razonablemente las posibilidades de alguna patología orgánica. 
Son del campo del especialista aquellos pacientes que presenten manifestaciones 
psiquiátricas evidentes, como son las ideas delirantes de enfermedad o los trastornos de 
la personalidad u otros trastornos como la histeria, la hipocondriasis y los casos severos y 
crónicos. Todos los tratamientos psicoterapéuticos incluyen un elemento cognitivo. 

Se ha hecho hincapié en la necesidad de que los pacientes somatizadores reatribuyan 
sus síntomas al terreno psicológico (7). 
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TRASTORNO HIPOCONDRIACO 


El trastorno hipocondriaco se caracteriza por la preocupación persistente de sufrir una o 
más enfermedades somáticas graves. Esta preocupación surge a partir de la interpretación 
personal de sensaciones físicas que el paciente considera como pruebas de una 
enfermedad. 

La hipocondriasis es igualmente frecuente en hombres y en mujeres. Con frecuencia, 
el trastorno se inicia en la cuarta o quinta décadas de la vida, pero los adolescentes y las 
personas mayores de 60 años no están excluidas. Su prevalencia varía entre 3% a 14% 
de los pacientes que acuden a consulta; de acuerdo con un estudio reciente, 7.7% de los 
pacientes que acudieron a las clínicas de medicina familiar fueron identificados como 
pacientes con “preocupaciones hipocondriacas” (10). Se desconoce su prevalencia en la 
población general. 


Cuadro clínico 


Los pacientes hipocondriacos creen sufrir una enfermedad muy seria que no se les ha 
diagnosticado y no se les puede persuadir de lo contrario, a pesar de los resultados 
negativos de los exámenes de laboratorio y de que su enfermedad ha mostrado ser 
benigna a través del tiempo. La creencia persistente no llega a ser un delirio y es 
culturalmente aceptable. En ocasiones, una persona presenta reacciones hipocondriacas 
transitorias relacionadas con una situación de estrés, particularmente la enfermedad o la 
muerte de alguna persona allegada. 

Es característico que el paciente hipocondriaco esté intensamente preocupado con sus 
síntomas, lo que contrasta con la indiferencia de quienes sufren trastornos conversivos. 
La ansiedad intensa es aparente en el tono de la voz, la expresión facial y la forma en que 
expresa su intensa preocupación. 


Antecedentes personales 


Es frecuente que estos enfermos hayan tenido problemas con otros médicos y sientan 
que no han recibido la atención adecuada. 

El paciente ocupa gran parte de tiempo en torno a su salud y su enfermedad. 
Eventualmente estas personas son sometidas a procedimientos de diagnóstico y de 
tratamiento innecesarios. 


Temperamento y personalidad 


Se han descrito rasgos de personalidad característicos en los pacientes hipocondriacos. 
Muchos muestran rasgos obsesivo-compulsivos y han tenido un interés excesivo, 
egocéntrico, en sus funciones corporales. Se ha observado que los trastornos de la 
personalidad son tres veces más frecuentes en pacientes con hipocondriasis que en un 
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grupo control de medicina general. Esto apoya la impresión de que la hipocondriasis es 
una característica relativamente permanente y que refleja la forma en que el sujeto 
interpreta la salud y la enfermedad (1). 


Diagnóstico 


Tanto en la CIE-10 como en las clasificaciones estadunidenses, la preocupación ansiosa 
del paciente en su enfermedad, los hallazgos negativos durante la exploración y la 
incapacidad para aceptar las explicaciones del médico son dos criterios que permiten 
hacer el diagnóstico de trastorno hipocondriaco. La clasificación estadunidense requiere 
que el trastorno haya durado por lo menos seis meses. 

Como en todos los estados somatoformes, el diagnóstico diferencial se basa en la 
ausencia de enfermedad orgánica. También es necesario diferenciarlo de estados 
francamente delirantes, como la esquizofrenia y otros estados psicóticos. Es esencial 
identificar la presencia de un fondo depresivo o un trastorno de ansiedad. La actitud 
hipocondriaca es común en ambos estados, y éstos deben ser abordados en el manejo y 
tratamiento. 

La hipocondriasis y el trastorno de somatización pueden no distinguirse en forma 
tajante. Algunas características clínicas pueden tomarse en cuenta. En la somatización, la 
preocupación ansiosa con la enfermedad no es prominente. Usualmente se inicia antes de 
los 30 años, y no son raros los rasgos de personalidad histriónica o sociopática en las 
mujeres con trastorno de somatización. 


Tratamiento 


La posibilidad de que haya factores biológicos involucrados en la etiología de la 
hipocondriasis surgió con la observación del efecto terapéutico del pimozide en una 
hipocondriasis monosintomática, la dismorfofobia. 

Desde la perspectiva de las teorías cognitivas, la hipocondriasis puede ser 
conceptualizada como un ejemplo de ansiedad en relación con la salud, de tal manera 
que las creencias específicas de la persona serían la causa de los temores hipocondriacos. 
La modificación de estas creencias disminuiria la sintomatología hipocondriaca (14). 
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DISFUNCIÓN VEGETATIVA SOMATOFORME Y FACTORES PSICOLÓGICOS 
QUE INFLUYEN SOBRE LAS ENFERMEDADES SOMÁTICAS 


En la Clasificación Internacional de Enfermedades se habla de disfunción vegetativa 
somatomorfa, categoría que no está incluida en el DSM-IV.. De acuerdo con la CIE-10, los 
pacientes en esta categoría presentan síntomas análogos a los de un trastorno de un 
sistema u órgano que se encuentra fundamentalmente controlado por el sistema nervioso 
vegetativo: cardiovascular, gastrointestinal, respiratorio, genitourinario. Se incluyen dos 
tipos diferentes de síntomas. El primero corresponde a la hiperactividad vegetativa: 
palpitaciones, sudoración, temblor, etc., los del segundo tipo son subjetivos e 
inespecíficos, como sensaciones de dolor, malestar, quemazón, pesadez o presión. En 
algunos enfermos con estos signos y síntomas hay antecedentes de estrés psicológico, 
pero en otros casos esta relación no es evidente. 

Entre las disfunciones vegetativas somatomorfas del aparato cardiovascular se incluye 
la “neurosis cardiaca”. Entre las del sistema gastrointestinal alto se incluye la “neurosis 
gástrica”, la aerofagia, el hipo y la dispepsia, calificados como psicögenos. En las 
disfunciones del tracto intestinal se incluye la flatulencia, el meteorismo, el colon irritable 
y las diarreas consideradas psicógenas. En el sistema respiratorio, los síntomas son la 
hiperventilación y la tos. En el sistema urogenital son frecuentes la disuria y la 
poliaquiuria psicógenas. Dos hechos conviene mencionar. Uno, que no hay en el DSM-IV; 
un equivalente estricto de esta categoría, y otro, que en la categoría de disfunciones 
vegetativas somatomorfas se incluyen, más que trastornos, síntomas aislados. 

La CIE-10 incluye otra categoría que resalta la presencia de influencias psicológicas en 
la etiología de trastornos somáticos. Estas influencias psicológicas no permiten hacer un 
diagnóstico clínico específico. De hecho esta categoría corresponde a factores 
psicológicos que afectan al estado físico, es decir, cualquier trastorno físico en el que se 
considere que los factores psicológicos son importantes: alteraciones psicosomáticas o 
“psicofisiológicas”. Ejemplos de éstas son la obesidad, la cefalea tensional, la migraña, la 
dismenorrea, las neurodermatitis, el acné, la artritis reumatoide, el asma, la úlcera 
gastroduodenal, el cardioespasmo, náusea, vómito, colitis ulcerosa, poliaquiuria, etcétera. 

En el DSM-IV; sí está incluida esta categoría como “factores psicológicos que afectan 
condiciones médicas”. Al referirse a “factores psicológicos”, se incluyen tanto los 
trastornos mentales como los trastornos de la personalidad y los síntomas psicológicos. 
Estos síntomas psicológicos conductuales pueden influir sobre el curso de la enfermedad 
“somática”, e interferir con el tratamiento, o pueden por sí mismos ser un factor de 
riesgo de la enfermedad. Por ejemplo, se ha visto que los enfermos con algunos 
trastornos de la personalidad suelen no seguir las indicaciones del médico; la adicción a la 
nicotina constituye un factor de riesgo en el cáncer de pulmón, etcétera. 
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TRASTORNOS DE LA PIEL 


La piel, límite entre el mundo interno y el mundo externo, refleja las fluctuaciones del 
estado afectivo. Cuando una persona siente vergüenza, se sonroja; el temor y la cólera 
causan palidez; la angustia se acompaña de sudoración. Por otra parte, no es de extrañar 
que algunas enfermedades produzcan simultáneamente cambios patológicos en la piel y el 
SNC, considerando que ambos tienen en el ectodermo su origen embriológico común. 

En términos generales se acepta que en los cambios y alteraciones de la piel en que 
hay un componente psicológico importante intervienen, en forma fundamental, la 
agresividad, la angustia, la depresión y el estrés. De ahí que los psicofármacos que actúan 
sobre estas condiciones (antidepresivos y tranquilizantes), así como la psicoterapia, sean 
efectivos en el tratamiento de algunas condiciones psicofisiológicas. 

Las alteraciones de la piel en que está mejor documentada la participación de factores 
psicológicos son: la sudoración excesiva o hiperhidrosis; la urticaria, caracterizada por 
pápulas transitorias de límites netos, generalmente acompañada de eritema y prurito; la 
neurodermatitis o dermatitis atópica, caracterizada por placas aisladas pruriginosas en los 
huecos antecubital o popliteo; la eritrofobia, consistente en la dilatación de los capilares 
de la cara y el cuello al experimentar ciertas emociones; el acné, en el que se ha mostrado 
que la tensión emocional sostenida lo exacerba; el prurito, cuyo umbral disminuye bajo 
ciertas influencias psicológicas, y las dermatosis autoinducidas, que son el resultado de 
problemas psiquiátricos más severos. 
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TRASTORNOS MUSCULOESQUELÉTICOS 


Desde hace tiempo, ha quedado establecido que los diversos estados emocionales se 
acompañan de variaciones en el tono muscular. Así, mientras unos permiten la relajación 
de los músculos esqueléticos, otros producen una contracción sostenida y selectiva de 
ciertos grupos musculares. Por otra parte, que el psiquismo influya en los músculos no es 
sorprendente, ya que todo impulso tiende a expresarse en alguna forma de movilidad, 
aun sin que el sujeto tenga advertencia de ello. 

Las actitudes emocionales de una persona, tanto hacia sí misma como hacia los 
demás, se reflejan en sus posturas y movimientos. Se puede decir que la postura habitual 
de un individuo es un buen índice de su “postura psicológica” ante la vida: arrogancia, 
timidez, indecision, firmeza, etc. Asimismo, ha quedado documentado 
electromiográficamente que ciertos grupos musculares son más susceptibles que otros a 
contraerse en estados de tensión emocional. Tal es el caso de los músculos de las 
regiones occipital y lumbar. 

La cefalea por contracción muscular es el prototipo de estos trastornos. Se caracteriza 
por dolor de cabeza recurrente, cuya frecuencia y severidad son variables. El dolor, de 
localización suboccipital dura varias horas y aun días. En ocasiones, puede localizarse en 
las regiones temporal, parietal o frontal, y también puede manifestarse como una 
constricción “en banda” alrededor de la cabeza. 

Este tipo de cefalea se origina por la contracción sostenida de los músculos estriados 
de la cabeza y el cuello. Simultáneamente, los músculos maxilares y los de la parte alta 
de la espalda pueden también ser afectados. Ocurre con frecuencia en pacientes 
crónicamente angustiados, tensos, preocupados, irritables, sensibles y con una notoria 
dificultad para relajarse. Muchos de ellos tienen un trastorno obsesivo de la personalidad. 

Otro tipo de trastornos en el sistema musculoesquelético en los que hay componentes 
psicológicos importantes han sido agrupados en lo que algunos autores llaman 
“reumatismo psicógeno”. El término no es el más apropiado, ya que no es raro que se 
trate de pacientes con una enfermedad reumática discernible, en quienes los estados 
psicológicos son capaces de exacerbar la sintomatología y aun de modificar su evolución. 
Esto es particularmente notorio en algunos pacientes con artritis reumatoide, en los que 
tanto los periodos de actividad reumática como de remisión tienen un correlato 
psicológico. No obstante, hay un grupo de pacientes que se quejan de gran variedad de 
dolores en los músculos, tendones o articulaciones, que llegan a presentar rigidez y aun 
limitación de los movimientos, en los que no hay alteraciones articulares, óseas o 
musculares, desde el punto de vista clínico ni radiológico. Además, los exámenes de 
laboratorio son normales, y las molestias, poco precisas, no ceden ni con los 
medicamentos antirreumáticos ni con la fisioterapia. En cambio, su inestabilidad 
psicológica, y las condiciones de estrés en las que se encuentran habitualmente son 
evidentes, aunque tampoco hay en ellos alguna alteración psiquiátrica característica. No 
es raro que en muchos haya un fondo depresivo que debe ser identificado y tratado 


216 


oportunamente. 
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TRASTORNOS CARDIOVASCULARES 


La influencia de las emociones sobre el sistema cardiovascular es conocida desde épocas 
remotas. El sistema límbico es el eslabón entre los estímulos psicológicos y los cambios 
cardiocirculatorios que se manifiestan como alteraciones en la tensión arterial, la 
frecuencia cardiaca, la concentración de lípidos séricos, etc. La importancia del estrés y 
la “personalidad tipo A” en muchos de estos trastornos ha quedado perfectamente 
documentada en diversos trabajos de investigación clínica. 

Las alteraciones en la frecuencia y el ritmo cardiaco de origen psicológico se observan 
en una proporción importante de pacientes que acuden al cardiólogo. La taquicardia 
sinusal y las palpitaciones son manifestaciones frecuentes de los estados de ansiedad. 
También pueden presentarse taquicardia paroxística auricular y extrasístoles, y con 
menor frecuencia, taquicardia paroxística ventricular. Es obvio que estos pacientes 
requieren de una evaluación cardiológica adecuada, pero no excesiva, ya que muchas 
veces esto refuerza su atención exagerada en la función cardiaca y la negación del 
verdadero origen de sus síntomas. 

La hipertensión arterial esencial es uno de los trastornos psicofisiológicos mejor 
documentados, tanto en la clínica como en el laboratorio. Trabajos experimentales en 
ratas y en monos han mostrado en forma constante que la modificación de las 
condiciones ambientales y las situaciones de estrés son capaces de producir elevaciones 
sostenidas de la tensión arterial. Por otro lado, los estudios epidemiológicos muestran que 
hay grupos sociales en los que la hipertensión arterial es más frecuente. Se trata de 
sectores en que las tensiones y los conflictos son más intensos y frecuentes que en otros 
menos afectados por este padecimiento. 

En la angina de pecho y el infarto del miocardio se entrecruzan los factores orgánicos 
con los psicológicos, de tal manera que no es posible separarlos. La sensación de muerte 
inminente, la disnea, las palpitaciones, la palidez, el sudor profuso y las náuseas 
características de la crisis de angor se exacerban muchas veces por la angustia que 
provocan. 

Desde hace más de diez años se ha venido documentando que ciertos sujetos tienen 
mayor propensión a desarrollar cuadros de isquemia cardiaca. Se trata de personas muy 
competitivas, con una dedicación excesiva al trabajo, preocupadas por el tiempo, 
sobrecargadas de responsabilidades y con poca capacidad para la relajación y el 
verdadero descanso (personalidad tipo A). Es claro que hay factores de riesgo que 
contribuyen al desencadenamiento de problemas coronarios, y no se han aclarado aún los 
mecanismos precisos mediante los cuales los factores psicológicos influyen en este tipo 
de problemas, pero es un hecho que la información generada por la epidemiología clínica 
confiere peso a los aspectos psicológicos y a los estilos de vida como factores 
predisponentes de enfermedad coronaria (3). Los efectos de las intervenciones dirigidas 
al cambio conductual parecen apoyar la relación entre los factores psicológicos y la 
enfermedad coronaria. La comparación de los grupos —uno con recomendaciones 
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generales: dieta, cumplimiento con la medicación, y otro, en que trató de modificarse la 
conducta tipo A— dio como resultado, a los cuatro años y medio de seguimiento, una 
mortalidad de 5% en este último grupo y de 7% en el primero. Más importante fue la 
diferencia en cuanto a nuevos infartos: 12.9 vs. 21.2 (6). 

También conviene señalar la importancia del aspecto psicológico en la fase de 
rehabilitación de los pacientes que han sufrido infartos. Es común que quede en ellos una 
“cicatriz emocional”, que muchas veces impide que logren el grado de funcionalidad que 
su corazón les permite. La angustia, el miedo, la inseguridad, el sentimiento persistente 
de vulnerabilidad y elementos de manipulación y ganancia secundaria, así como la 
resistencia a cumplir con los programas de rehabilitación física, constituyen, sin duda, 
elementos importantes en esta fase del tratamiento. 
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MIGRAÑAS 


Las cefaleas vasculares o migrañas son un problema común en la práctica médica 
general. La dilatación arterial y la reacción de inflamación y edema del tejido periarterial 
producen un dolor sordo, taladrante y pulsátil, cuya intensidad aumenta gradualmente. 
Los síntomas visuales, la náusea, el vómito y la irritabilidad se convierten en un trastorno 
muy incapacitante. En diversos estudios se ha puesto de manifiesto la prevalencia de los 
rasgos obsesivos en la personalidad de pacientes migrañosos. Sin embargo, esto no quiere 
decir que exista una relación causal entre una y otra condición. Simplemente, es común 
observar que pacientes con este tipo de cefaleas son sujetos rígidos, perfeccionistas, 
tercos, tensos y que con frecuencia se preocupan excesivamente por asuntos triviales. 
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TRASTORNOS GASTROINTESTINALES 


Perder el apetito, indigestarse, vomitar, constiparse o tener diarrea son expresión 
frecuente de diversos estados emocionales. De hecho, desde su “entrada” hasta su 
“Salida”, el tubo digestivo ha sido considerado por algunos autores como “camino real” 
de las emociones (16). 

Las influencias psicológicas en la úlcera péptica son generalmente reconocidas, al igual 
que los factores heredoconstitucionales. Se sabe que ocurre con más frecuencia en el 
hombre que en la mujer. Aun sin que haya especificidad, es aparente que ciertos rasgos 
de la personalidad (dependencia, ambición, competitividad, etc.) hacen a algunos sujetos 
más vulnerables a ciertas situaciones de estrés, y que éstos coinciden con la iniciación, el 
curso y la recurrencia del padecimiento. 

Una de las condiciones por la cual se consulta frecuentemente al médico, y uno de los 
padecimientos más rebeldes al tratamiento, es la colitis nerviosa o colon irritable. Esta 
condición no es sino la expresión intestinal de un estado persistente de angustia, que 
depende en buena medida de la personalidad del paciente, y está con frecuencia 
relacionada con problemas habituales de la vida. 

Tanto en la colitis ulcerativa como en la ileitis regional se han invocado aspectos 
psicológicos que si bien no permiten establecer conclusiones, sí ponen de manifiesto que 
un buen manejo psicológico de estos pacientes es importante, tanto para poder contender 
con la enfermedad en términos más adaptativos, como para adherirse mejor al plan 
terapéutico. 
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OTROS TRASTORNOS PSICOFISIOLÓGICOS 


Hay trastornos en otros aparatos y sistemas de los que se ha sugerido que los factores 
psicológicos desempeñan un papel importante. Tal sería el caso del asma bronquial y la 
rinitis vasomotora en el aparato respiratorio, o la púrpura por autosenstbilización a los 
eritrocitos en el sistema hemático. También hay signos y síntomas (la dismenorrea, por 
ejemplo) en los que puede establecerse la importancia de un conflicto psicológico. 

Una de las áreas que más atención ha recibido en los últimos años se refiere a las 
posibles influencias carcinogénicas de los factores emocionales. Si bien hay estudios que 
en su mayoría adolecen de limitaciones metodológicas importantes, lo cual hace que los 
resultados se tomen con cautela, hay algunos cuyos hallazgos permiten inferir que bajo 
ciertas circunstancias, los estados psicológicos pueden influir en la evolución de algunos 
enfermos cancerosos. 

En suma, los intentos por observar, describir y formular hipótesis que expliquen las 
relaciones entre los estados o procesos psicológicos y los eventos biológicos que ocurren 
en un sujeto han contribuido sustancialmente a impulsar la idea de que lo mental y lo 
corporal son dos niveles de integración del organismo, o si se prefiere, las dos caras de 
un fenómeno global que los incluye. 
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TRASTORNO DE DOLOR SOMATOFORME PERSISTENTE 


Ocurre que una persona se queja de un dolor intenso que no puede ser explicado por un 
proceso fisiológico o un trastorno somático. Puede también ocurrir que el dolor se 
presente asociado a conflictos o problemas. Sin embargo, no siempre es así. De acuerdo 
con el DSM-IIIR, este diagnóstico corresponde a un dolor sin hallazgos físicos que 
expliquen su presencia o su intensidad, que se inicia entre los 30 y los 40 años, y que 
tiene por lo menos seis meses de duración. Los criterios del DSM-IV, pueden ser 
considerados como menos rígidos: el dolor amerita atención médica, incapacita al 
paciente para sus actividades habituales y se considera que hay factores psicológicos 
relacionados con su aparición, su severidad y su evolución. Se diagnostica casi dos veces 
más en las mujeres que en los hombres. 

Antes de abordar los aspectos clínicos de evaluación y tratamiento de pacientes con 
síndromes dolorosos resistentes a los métodos de analgesia convencionales, conviene 
hacer algunas consideraciones acerca de la naturaleza del dolor. 

El dolor humano tiene aspectos fisiológicos, psicológicos y sociales. Se trata de una 
sensopercepción y también de un sentimiento, de un fenómeno global que tiene una 
resonancia emocional y una tendencia motriz que se expresa por un movimiento de huida 
y desorganización. También concurren en el dolor otros fenómenos, como el miedo y la 
angustia. Por otro lado, en el dolor participa la conciencia, ya que sin ella no hay dolor. 

De lo anterior se desprende que el dolor del hombre no puede ser estudiado en forma 
total sobre la base de un modelo animal. Para comprenderlo, es necesario que el médico 
tome en cuenta sus aspectos psicosociales, así como la importancia de las influencias 
psicológicas en su alivio. El dolor está embebido en la biografía de quien lo sufre. De 
hecho, juega un papel esencial en el desarrollo psicológico del niño. El niño aprende a 
distinguir entre el Yo y el no Yo, porque lo que le duele es parte suya. Por lo tanto, el 
dolor participa en la formación de la imagen corporal, que después se enriquece y se 
convierte en sentimiento de identidad. 

La respuesta al dolor es variable, observándose una amplia gama de respuestas 
interindividuales, a pesar de que las diferencias en el elemento sensoperceptivo y en la 
resonancia afectiva son menores. Al parecer, las diferencias en la respuesta al dolor 
dependen fundamentalmente de los fenómenos agregados: las actitudes ante el dolor, la 
participación de la memoria, la imaginación, el ingrediente de angustia o de miedo, 
etcétera. 

La utilidad del dolor, como uno de los procesos que garantizan la integridad de la 
estructura corporal y la continuidad de la existencia del individuo, es, según Darwin, un 
mal inevitable producido por la naturaleza para obtener el triunfo de la especie. Es decir, 
que la capacidad de sentir dolor es útil, porque permite al animal evitar la repetición de 
experiencias dolorosas. 

Indudablemente, el dolor es una señal de alarma, y forma parte de los mecanismos de 
que están dotados los organismos vivos para preservar su existencia. Sin embargo, 


223 


cuando el dolor rebasa cierta intensidad, ya no es una señal, sino un elemento 
desorganizador. El dolor intenso no conduce a ninguna buena solución. El hombre que lo 
sufre se siente atrapado, impotente, su reacción ante él no tiene valor adaptativo, y la 
teoría de la evolución no lo explica satisfactoriamente. 

La idea de que hay dolores “orgánicos” y dolores “psicogénicos” ha perdido fuerza. 
Ocurre en la clínica que con frecuencia no es fácil hacer una distinción clara entre unos y 
otros. No obstante, la participación psicológica está presente en todos los cuadros 
dolorosos. Independientemente de que su origen pueda o no identificarse, el clínico debe 
considerar siempre que el dolor que el enfermo dice tener es un dolor real. Si le duele, 
tiene dolor. El que no se puedan identificar factores que lo expliquen, no quiere decir que 
el dolor no exista. Hay algunos ejemplos muy ilustrativos, como son los pacientes a 
quienes les ha sido amputada una pierna y sienten dolores agudos en el miembro que ya 
no tienen. La memoria de la pierna y el dolor no se han perdido y pueden activarse a 
través de un sistema de reestimulación. Del mismo modo que hay “miembros 
fantasmas”, hay también alucinaciones dolorosas. En ambos casos, el enfermo sufre y su 
dolor es real, 

Un fenómeno clínico relevante e íntimamente relacionado con el problema del dolor es 
el del efecto placebo. Pocos fenómenos en medicina son tan mal interpretados como 
éste, ya que a pesar de la abundante investigación que sobre el tema se ha realizado en 
los últimos años, con frecuencia se sigue considerando “la prueba del placebo” como una 
forma de separar el dolor “orgánico” del dolor “psicogénico”. Ésta es una manera 
simplista y poco científica de abordar el problema, ya que, para empezar, mejoran con la 
aplicación de sustancias inertes alrededor de 30% de los enfermos con dolor. 

La respuesta al placebo es un aspecto normal de la personalidad y no puede ligarse 
específicamente con ningún tipo de psicopatología. De hecho, el único valor de la prueba 
del placebo es que permite la identificación de pacientes que responden a él 
Probablemente, el efecto placebo es un ingrediente presente en casi todos los actos 
médicos. Prescribiendo al mismo enfermo el mismo medicamento, un médico obtiene 
resultados magníficos, y otros, resultados negativos. Un enfermo se siente cada vez 
mejor tomando ese mismo medicamento cuando es prescrito por otro médico. Cualquier 
recurso que objetivamente carezca de actividad sobre el proceso patológico y que en 
forma deliberada o inadvertida se administre con fines terapéuticos es un placebo. 

Otro aspecto importante acerca de la naturaleza del dolor que tiene relevancia clínica, 
es el de su significado. El hombre es un buscador de significados, y la actitud de un 
paciente ante el dolor es buscar el significado que para él tiene su dolor. Este significado 
está condicionado, entre otros, por la cultura. Es posible que en la sociedad moderna el 
dolor haya perdido parte de su significado y por ello se haya convertido más en una 
forma de comunicación que de expiación, y que esto explique el número creciente de 
pacientes con cuadros dolorosos crónicos, cuyos patrones de conducta han logrado 
categorizarse con gran precisión. De cualquier forma, el dolor, como fenómeno humano, 
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es un problema sumamente complejo. 


Evaluación del paciente con dolor crónico 


Generalmente, se trata de personas en quienes las evaluaciones médicas y aun 
quirúrgicas no han mostrado patología, o bien, los hallazgos son inadecuados para 
explicar el dolor del que se quejan. 

El interrogatorio a estos pacientes debe incluir aspectos relacionados con el dolor 
mismo, tales como la descripción directa de las circunstancias en las que se inició el 
dolor, su localización precisa, duración y los tratamientos que le han sido aplicados, 
incluyendo acupuntura, bloqueos, procedimientos quirúrgicos, etc., mientras más 
elementos de este tipo estén presentes en la historia del paciente, mayores son las 
posibilidades de problemas psicológicos o psiquiátricos subyacentes. 

Posteriormente, se debe interrogar en relación con molestias secundarias al dolor, 
como alteraciones en el sueño, el apetito, el interés, la energía y el estado de ánimo. 
Aunque el paciente pueda explicar muchas de ellas en función del dolor, su presencia 
puede alertar al clínico sobre la posibilidad de un problema depresivo. 

El uso y abuso de fármacos es otra área importante de la historia. Algunos de estos 
enfermos desarrollan dependencia a ciertos analgésicos y tranquilizantes, porque, según 
ellos, es la única forma de controlar el dolor. Las actitudes del paciente son con 
frecuencia indicadores de un posible problema de dependencia. Las condiciones 
económicas y ocupacionales del enfermo no son menos importantes. Las estadísticas 
muestran que la mayoría de estos pacientes no tienen antecedentes de problemas 
laborales antes del inicio de su problema. Sin embargo, cuando está en juego una 
compensación por invalidez o incapacidad, la “ganancia secundaria” puede incidir en el 
paciente. 

La cronicidad de ciertos síntomas y conductas en los pacientes con dolor crónico 
puede estar influida por su vida social y familiar. Con frecuencia, actitudes inadvertidas 
por los mismos familiares refuerzan la conducta del enfermo, fomentando su 
dependencia y sus deseos conscientes o inconscientes de que lo atiendan, lo mimen y le 
faciliten todo. No es raro que la dinámica familiar se modifique sustancialmente y que el 
enfermo se convierta en el centro de las atenciones de los demás. Esto puede ser muy 
gratificante para personas cuyo dolor es la única forma de satisfacer sus necesidades 
afectivas. 

Se ha sugerido que personas con antecedentes de problemas médicos crónicos o 
recurrentes durante la infancia, repiten el patrón de respuestas al presentarse el dolor. Se 
deben explorar los antecedentes similares en familiares, ya que no es raro que el enfermo 
utilice mecanismos de identificación. 

Desde el principio de la evaluación, la conducta del paciente es importante, ya que 
puede revelar tendencias a la dramatización y a la manipulación. En algunos casos hay 
incongruencia entre la descripción de los síntomas y la resonancia afectiva 
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correspondiente. Evaluar cómo entiende el paciente su dolor permite identificar sus 
fantasías, distorsiones, expectativas y mecanismos de defensa. En esta evaluación, el 
estado afectivo ocupa un lugar central. A pesar de que con frecuencia estos pacientes 
niegan estar deprimidos o sufrir angustia, esta declaración no debe tomarse al pie de la 
letra. Si el clínico logra que el paciente se olvide momentáneamente de su dolor y que 
hable un poco más en relación con sus sentimientos, es posible detectar manifestaciones 
afectivas que de otra manera hubieran pasado inadvertidas. 

Una de las condiciones psiquiátricas más frecuentemente presentes en estos pacientes 
es la depresión. El dolor en los pacientes deprimidos no necesariamente se presenta con 
características específicas. Más bien, el diagnóstico se sustenta en la presencia de 
alteraciones en el sueño, el apetito y la actividad sexual, así como apatía, pérdida de 
interés y aun ideas de muerte. Muchas veces esta información la proporcionan más 
fácilmente los familiares, ya que el paciente puede estar demasiado concentrado en su 
dolor. A veces el diagnóstico se hace cuando el cuadro doloroso cede o mejora con el uso 
de antidepresivos. 

En enfermos con depresión severa enmascarada o no, el riesgo de suicidio debe 
tenerse presente, y en todo caso, interrogar cuidadosamente al respecto. Si bien la 
depresión puede ser causa de muchos síndromes dolorosos, también es frecuente que 
muchos individuos con dolor crónico se depriman como consecuencia. Generalmente, 
estos últimos manifiestan espontáneamente su tristeza y abatimiento ante las limitaciones 
e incapacidades que resultan de su dolor crónico. En estos casos de depresión reactiva no 
hay síntomas vegetativos ni riesgo suicida, y la respuesta a medicamentos antidepresivos 
no es tan buena. 

La histeria de tipo conversivo es otra condición psiquiátrica frecuentemente asociada a 
problemas de dolor. Para documentar el diagnóstico de histeria conversiva es necesario 
que el síntoma, en este caso el dolor, tenga un significado simbólico específico para el 
paciente y que se cumplan los criterios de diagnóstico, como lo es la discrepancia 
anatómica en la localización y el trayecto del dolor. 

Algunos pacientes psicóticos pueden tener alucinaciones y delirios dolorosos. Tal es el 
caso de ciertos enfermos de esquizofrenia, síndromes orgánicos cerebrales e 
hipocondriasis. En estos casos, otros signos y síntomas psiquiátricos son evidentes. Se ha 
descrito un síndrome delirante monosintomático en el que el dolor es la única 
manifestación psicopatológica, lo más frecuente es que el dolor delirante se asocie a otro 
tipo de delirios. 

Otras dos condiciones psiquiátricas relacionadas entre sí, pero que deben ser 
diferenciadas, son los simuladores y quienes buscan una compensación económica por su 
problema doloroso. En tanto que los primeros no sufren dolor y son impostores, de 
modo que casi nunca están dispuestos a someterse a procedimientos de evaluación que 
impliquen algún riesgo, los segundos son pacientes que tienen un dolor real que se 
prolonga excesivamente y se exagera con el fin de obtener algún tipo de compensación 
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económica. 

Engel ha descrito pacientes que tienen sentimientos de culpabilidad y que son 
particularmente susceptibles a desarrollar cuadros dolorosos. La historia de estos 
pacientes propensos al dolor exhibe una sucesión de fracasos, sufrimientos, intolerancia 
al éxito y tendencia a remplazar pérdidas con cuadros dolorosos que los enfermos usan 
como formas de expiación (5). 
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EL SÍNDROME DE FATIGA CRÓNICA 


El síndrome de fatiga crónica de la CIE-10 corresponde a lo que algunos autores han 
llamado neurastenia. Aunque se ha definido de diferentes formas, se acepta que la 
identificación de este síndrome depende de la presencia de fatiga que interfiere con las 
actividades normales del sujeto y que tiene una duración de por lo menos seis meses 
(15). Hay variaciones culturales importantes en la presentación de este trastorno. Se 
proponen dos tipos. En el primero, el rasgo característico es la queja del cansancio 
excesivo después de realizar un esfuerzo mental, lo cual puede acompañarse de eficiencia 
para resolver las tareas cotidianas. La fatiga mental suele describirse como dificultad para 
concentrarse y pérdida de rendimiento en el esfuerzo mental. En el segundo tipo, lo más 
notable es la sensación de agotamiento corporal después de esfuerzos mínimos, 
acompañado de molestias musculares e incapacidad para relajarse. En ambos tipos son 
frecuentes sensaciones somáticas desagradables, como la cefalea tensional o la 
inestabilidad. 

La fatiga es un síntoma común en la consulta médica general. En un estudio reciente 
se observó que 10% de 611 pacientes se quejaron de fatiga excesiva en los meses 
previos. Lloyd y colaboradores, aplicando criterios definidos para el diagnóstico de fatiga 
crónica, encontraron en la población general una prevalencia de 37 en 100 000 (11). 


Cuadro clínico 


En esta categoría se incluyen personas en quienes la fatiga es el síntoma principal. Su 
funcionamiento físico y mental están disminuidos y su incapacidad ha permanecido por 
seis meses o más. Se excluye a pacientes con condiciones médicas que producen fatiga 
crónica y a quienes se hace diagnóstico de enfermedades psiquiátricas severas, como 
esquizofrenia, enfermedad maniaco depresiva, abuso de sustancias o síndrome orgánico 
cerebral. Se ha mencionado un síndrome de fatiga postinfecciosa en personas que han 
sufrido una infección, corroborada por datos de laboratorio. 

Los síntomas centrales del síndrome de fatiga crónica son la falta de energía, la 
debilidad y la incapacidad para funcionar. Se ha estudiado la capacidad de trabajo 
aeróbico de pacientes con síndrome de fatiga crónica y se le ha comparado con controles 
sanos. Los pacientes con fatiga crónica tuvieron una menor capacidad física en términos 
de frecuencia cardiaca, flujo sanguíneo y consumo de oxígeno; mayor sensación de 
esfuerzo. Sin embargo, la disminución de la tolerancia al ejercicio no resulta de una 
disfunción muscular (13). 

Wood comparó pacientes con fatiga crónica y pacientes con enfermedades musculares; 
ambos grupos se quejaban de fatiga y dolor muscular, pero solamente los pacientes con 
síndrome de fatiga crónica se quejaron de dolores cuando estaban en reposo, de fatiga 
mental severa y reportaron fluctuaciones de los síntomas durante el día. La presencia de 
síntomas mentales y la ausencia de disfunción muscular demostrable han centrado el 
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interés en el funcionamiento del sistema nervioso central (17). 

En cuanto a la relación del síndrome de fatiga crónica con otros síndromes 
psiquiátricos, se puede concluir que hay un traslape significativo. Por ejemplo, se ha 
encontrado que 86% de pacientes con síndrome de fatiga crónica habían tenido una 
alteración psiquiátrica, y 77% habían presentado depresión mayor (9). A pesar de esto, 
Powell ha encontrado diferencias psicológicas entre los pacientes con un diagnóstico de 
trastorno afectivo primario y los que manifiestan un trastorno primario de fatiga crónica; 
los sentimientos de culpa y autodevaluación son menos frecuentes en quienes sufren 
fatiga crónica y en quienes atribuyen su enfermedad a causas físicas; en tanto que los 
pacientes deprimidos la atribuyen a causas psicológicas (12). 

Recientemente se ha propuesto una explicación viral a este síndrome. En los Estados 
Unidos se ha enfocado al virus Epstein-Barr, y en Inglaterra, al virus Coxsackie; sin 
embargo, estos hallazgos de posible etiología viral no pueden generalizarse a los pacientes 
con fatiga crónica. 

Demitrack ha demostrado una actividad adrenocortical reducida en pacientes con 
fatiga crónica cuando se les compara con controles sanos. Este es un hallazgo importante 
(4). 

El síndrome de fatiga crónica no se ha establecido firmemente como una categoría 
propia. La investigación se ha visto limitada por dificultades conceptuales y 
metodológicas. Por ejemplo, no se ha considerado debidamente el papel de la depresión 
y de la somatización en el síndrome que nos ocupa. 

En ninguna de las versiones de la clasificación estadunidense se ha incluido el 
síndrome de fatiga crónica. En la cie-10 se le incluye en la categoría de los trastornos 
neuróticos (neurastenia), separándolo de los trastornos somatoformes. 


Tratamiento 


La evaluación de estos pacientes debe ser cuidadosa, con el fin de excluir cualquier 
posible causa orgánica. Se ha estudiado el efecto de algunas drogas inmunomoduladoras, 
aunque los resultados son controvertidos. El tratamiento cognitivoconductual ha 
demostrado su eficacia en algunos casos, incluso a largo plazo. 
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X. TRASTORNOS ASOCIADOS A DISFUNCIONES FISIOLÓGICAS 


EN LA 10* revisión de la Clasificación Internacional de las Enfermedades (CIE-10), las 
alteraciones de la conducta alimentaria y del sueño, las disfunciones sexuales y los 
trastornos mentales del puerperio se agrupan en un mismo capítulo (15). 
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ANOREXIA NERVIOSA 


La anorexia nerviosa es un trastorno que se presenta en 1% de cada 100 o 200 mujeres 
adolescentes. Es de 10 a 20 veces más frecuente en las mujeres que en los hombres. En 
85% de los casos se presenta entre los 13 y los 20 años. Su prevalencia es mayor en las 
clases socioeconómicas altas. 

En general, a estos enfermos se les ve en consulta cuando la pérdida de peso es ya 
muy aparente. En algunas ocasiones lo que los inclina a consultar es la amenorrea, un 
síntoma que puede presentarse antes de que haga su aparición la emaciación, el síntoma 
más prominente. 


Cuadro clínico 


La persona que sufre anorexia nerviosa muestra una preocupación excesiva por la 
comida y las dietas. A pesar de que su peso se encuentre por abajo de la norma, su temor 
a engordar es exagerado. De hecho, la imagen corporal está alterada, ya que la paciente 
aun cuando está emaciada piensa que está gorda. Es frecuente que la persona oculte sus 
actitudes hacia los alimentos, y a su incapacidad de ingerir los alimentos se añaden 
episodios compulsivos de bulimia. Con el fin de perder peso, los enfermos usan por su 
cuenta laxantes y diuréticos, se provocan vómito después de comer o llevan a cabo 
ejercicios físicos de manera excesiva. 

El curso de la enfermedad es variable y puede haber remisiones espontáneas o en 
respuesta a algún tratamiento. Su curso se caracteriza por remisiones y recaídas o bien el 
trastorno sigue un curso progresivo que lleva a la paciente a la muerte. El pronóstico 
tiende a ser desfavorable y la mortalidad que se ha reportado en estudios recientes, ya 
sea por suicidio o por inanición, es de alrededor de 4%. Los signos de mal pronóstico son 
la pérdida extrema de peso, la duración de la enfermedad, bulimia, vómito y uso de 
laxantes (16). 


Examen mental 


Lo más notable en el examen mental es la alteración de la imagen corporal. Las 
preocupaciones en relación con la comida pueden tener el carácter de pensamientos 
obsesivos. En la esfera afectiva, son frecuentes los síntomas de ansiedad y depresión. 

También son frecuentes síntomas somáticos, como molestias epigástricas, dolor 
abdominal y constipación. En ocasiones se quejan de disminución de las sensaciones 
gustativas. 


Dinámica familiar 


Aunque no hay evidencia de una constelación familiar específica que se asocie al 
trastorno, los conflictos entre los padres son frecuentes. 
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Antecedentes personales 


Aunque no se han identificado aspectos característicos durante la infancia, el abuso 
sexual es más frecuente que en mujeres sanas. Este antecedente se encuentra en un 
tercio a la mitad de los casos (8). Al llegar a la adolescencia, las futuras anoréxicas tienen 
dificultades para adaptarse a la emergencia de la sexualidad. En el carácter, llama la 
atención la frecuencia de rasgos obsesivo-compulsivos y la ansiedad y la depresión. La 
mayoría de estas pacientes son rígidas y perfeccionistas. Se ha hecho notar la asociación 
del trastorno con el robo compulsivo. 


Antecedentes familiares 


En los gemelos, la concordancia en cuanto al padecimiento es mayor en los monocigotos 
que en los dicigotos (5). Alguna hermana puede presentar también el trastorno, y los 
desórdenes del humor son más frecuentes en los familiares que en la población general. 

Cuando el estado de desnutrición es severo puede presentarse hipotermia, edema, 
bradicardia e hipotensión arterial. 


Exámenes de laboratorio y gabinete 


Debido a los vómitos y al uso de diuréticos puede ser necesario recurrir al control de los 
electrólitos, ya que hay la posibilidad de que se presente alcalosis e hipocalemia. En casos 
muy severos hay alteraciones electrocardiográficas: aplanamiento o inversión de la onda 
T, depresión del segmento ST y alargamiento del intervalo QT. La desnutrición causa 
cambios como hipercortisolemia y la no supresión del cortisol con la administración de 
dexametasona, como ocurre en algunos casos de depresión. Las alteraciones del 
funcionamiento tiroideo son comunes. La osteopenia puede ser causa de fracturas 
patológicas. La amenorrea es un reflejo de los bajos niveles de las hormonas folículo- 
estimulante y liberadora de gonadotropina. La tomografía axial computarizada ha 
presentado agrandamiento ventricular y el PET ha mostrado aumento del metabolismo del 
núcleo caudado (3). Estos dos últimos hallazgos se revierten cuando la persona recupera 
su peso normal. 


Diagnóstico 


En la CIE-10, la anorexia nerviosa se incluye en la sección de trastornos del 
comportamiento asociados a disfunciones fisiológicas y a factores somáticos. 
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BULIMIA NERVIOSA 


La bulimia nerviosa es un trastorno de la alimentación, cuya prevalencia es de 1% a 3%, 
y 90% de los casos le ocurre a las mujeres. Un estudio epidemiológico (11) mostró que la 
bulimia es más frecuente que la anorexia; que la edad de las pacientes es un poco mayor 
y que la disfunción predomina en áreas urbanas. 

El enfermo de bulimia se preocupa excesivamente por la comida y presenta episodios 
frecuentes de hiperfagia, durante los cuales consume grandes cantidades de comida en 
periodos cortos de tiempo. Tiene deseos irresistibles de comer e incapacidad de controlar 
estos impulsos, por lo que termina por sucumbir a ellos. El aumento de peso que se 
produce por estas “comilonas” es contrarrestado mediante la provocación de vómitos, el 
abuso de laxantes, periodos de ayuno y consumo de fármacos para suprimir el apetito, la 
ingestión de diuréticos, etc. El enfermo se percibe obeso, aunque en realidad no lo sea. 

Con frecuencia, el enfermo tiene antecedentes de anorexia nerviosa, con un intervalo 
de varios meses o años entre ambos trastornos. Este episodio precoz puede manifestarse 
en una forma florida o, por el contrario, adoptar una forma larvada, con una moderada 
pérdida de peso o una fase transitoria de amenorrea. 


Antecedentes personales 


Los enfermos con bulimia suelen tener en la infancia antecedentes de pleitos frecuentes a 
la hora de la comida e intentos de reducir de peso en los primeros años de la 
adolescencia. Se ha observado, de manera constante, que la tendencia a hacer dieta se 
asocia con bulimia más que con anorexia (14). En un tercio de estos pacientes hay 
también antecedentes de abuso sexual (17). 


Comorbilidad 


En la bulimia es frecuente la asociación con trastornos afectivos, ansiedad y abuso de 
sustancias. Hasta 50% de los pacientes con bulimia sufren trastorno de la personalidad 


(13). 


Antecedentes familiares 


La concordancia de bulimia es mayor en los gemelos idénticos que en los gemelos 
fraternos, lo que apunta a un factor genético. 


Exámenes de laboratorio y gabinete 


En la tomografía por emisión de positrones hay cambios en la función del hemisferio 
cerebral derecho (7). 
En el LCR de pacientes con “comilonas” frecuentes se ha encontrado disminución del 
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ácido 5-HIA y del ácido homovanílico, lo que sugiere una reducción del recambio de la 
serotonina y de la dopamina a nivel central. La disminución de la actividad 
serotoninérgica podría contribuir al bloqueo de la respuesta de saciedad, en tanto que la 
baja dopamina podría ocasionar una respuesta anhedónica anormal ante la ingestión de 
comida (12). También se ha encontrado disminución de la betaendorfina, pero no de la 
dinorfina. Esto podría deberse a la activación crónica del eje hipotálamohipófisis- 
suprarrenal secundaria a la dieta. Es interesante mencionar que estos hallazgos podrían 
estar relacionados con los de Faris y cols., quienes encontraron que los pacientes con 
bulimia tienen un umbral al dolor mayor que el de los controles (4). 


Tratamiento 


La fluoxetina a dosis de 60 mg/día ha sido efectiva en el tratamiento a corto plazo de una 
proporción de pacientes con bulimia (6). La psicoterapia cognitivo-conductual también ha 
mostrado ser efectiva en una proporción de estos pacientes. 

Asimismo, se ha encontrado que los grupos psicoterapéuticos cuyo objetivo es educar 
a los pacientes bulímicos son también efectivos en algunos de estos casos (2). 
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TRASTORNOS NO ORGÁNICOS DEL SUEÑO 


Las disomnias y las parasomnias son trastornos del sueño, en los cuales las causas 
emocionales son el factor primario. Las disomnias son alteraciones en la cantidad o en la 
calidad del sueño: insomnio, hipersomnia y trastornos del ritmo del sueño. Las 
parasomnias son trastornos episódicos más frecuentes en la infancia, que pueden no ser 
parte de un problema severo en el desarrollo del niño e incluyen el sonambulismo, los 
terrores nocturnos y las pesadillas. 
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INSOMNIO 


El insomnio es un trastorno del inicio o del mantenimiento del sueño, ya sea en forma 
transitoria o persistente. Es problemático cuando se presenta varias veces a la semana, 
tiende a persistir y causa fatiga diurna o daña el funcionamiento social u ocupacional de 
quien lo sufre. 

Se trata del más frecuente de los trastornos del sueño. Aunque se desconocen las 
cifras precisas de su prevalencia, se estima que aproximadamente 15% de la población 
general ha sufrido insomnio. El problema es más frecuente en las mujeres que en los 
varones y puede iniciarse en cualquier edad; su frecuencia aumenta con el paso de los 
años. En un estudio en Noruega se observó que casi la mitad de las mujeres y un tercio 
de los hombres habían padecido insomnio alguna vez en la vida (11). Durante el invierno, 
en su fase oscura, las mujeres presentaron insomnio con mayor frecuencia que los 
hombres (18% vs. 9%). El resto del año, la prevalencia fue de 3%, tanto para hombres 
como para mujeres. 

Los autores de este estudio proponen que el insomnio del invierno se debe a un retraso 
del ciclo suefo-vigilia causado por la falta de la luz del día, que actúa como 
sincronizadora de este ciclo. No se aclara por qué las mujeres son más sensibles que los 
hombres a este efecto, pero debe hacerse notar que también es mayor el número de 
mujeres que padecen trastornos afectivos estacionales que se corrigen con fototerapia. 

Una complicación frecuente se deriva del uso de sedantes o hipnóticos, ya sea 
prescritos o autoadministrados, y otra es la ingestión de alcohol u otros estimulantes para 
estar más alerta durante el día. 


Diagnóstico diferencial 


En la depresión mayor, el insomnio es común y tiene como característica que si bien no 
hay dificultad para el inicio del dormir, la persona se despierta durante la segunda mitad 
de la noche o al amanecer. Los estudios polisomnográficos muestran disminución de las 
etapas 3 y 4 del sueño y un acortamiento de la latencia de la iniciación del sueño de 
movimientos oculares rápidos. Los pacientes maniacos e hipomaniacos duermen muy 
pocas horas, pero no lo ven como un problema. El insomnio es un acompañante 
frecuente en trastornos somáticos en los cuales hay dolor o malestar, como ocurre en la 
artritis. Otros trastornos que pueden producir insomnio, aunque no se acompañen de 
dolor o malestar, son las neoplasias, las infecciones, las enfermedades degenerativas y las 
alteraciones endocrinas y del metabolismo. 

El insomnio se asocia al consumo de medicamentos, y la persona puede tener 
tolerancia o síntomas de supresión de fármacos depresores del sistema nervioso. Otros 
medicamentos que provocan trastornos del sueño son los agentes quimioterapéuticos, los 
medicamentos tiroideos, los anticonvulsionantes y también los anticonceptivos orales, la 
alfametildopa y los betabloqueadores. 
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TRASTORNOS DE LOS RITMOS DEL SUEÑO 


Se describen tres tipos de alteraciones de los ritmos del sueño. Uno es el adelanto o el 
retraso del sueño y de la vigilia, los cuales se presentan mucho antes o mucho después de 
lo que requiere la situación o la persona lo desea. Otro tipo se relaciona con variaciones 
de los horarios de ir a la cama y levantarse, lo que impide una fase principal de sueño en 
el curso de las 24 horas del día. El otro tipo de trastornos puede deberse a los cambios de 
horario por turnos de trabajo, o cuando se pasa de una zona horaria a otra. 


Tratamiento 


Desde la década de los ochenta se conoce el papel de la melatonina como sincronizadora 
del sueño. Los estudios con la administración de esta sustancia por vía nasal o 
intravenosa son insuficientes. Sin embargo, recientemente se hizo un ensayo clínico con 
placebo en el que se administró melatonina por vía oral y se concluyó que la melatonina 
adelanta el ciclo sueño-vigilia, por lo que puede ser útil en el tratamiento del retraso del 
sueño (1). 
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HIPERSOMNIA 


La hipersomnia puede relacionarse con un trastorno psiquiátrico de causa psicológica u 
orgánica. Puede ser también un trastorno primario, cuya prevalencia es de 1% a 2% en la 
población general. La situación familiar, laboral, social y económica de la persona que 
padece este trastorno puede ser afectada. 

El consumo de sustancias psicotrópicas que causan hipersomnia es frecuente en 
estados de depresión o angustia. El problema puede quedar expuesto cuando la persona 
sufre lesiones accidentales debido a que se duerme mientras conduce o cuando se está en 
una situación de trabajo que implica riesgo. En el diagnóstico diferencial deben tomarse 
en cuenta los trastornos depresivos y la epilepsia psicomotora. 

Se estima que en 85% de los casos la hipersomnia se relaciona con una causa orgánica: 
apnea durante el sueño, narcolepsia, mioclonias durante el sueño y el síndrome de 
“piernas inquietas”. 


Sindrome de apnea del sueño 


Se trata del cese de la respiración durante el sueño. Un periodo de apnea del sueño suele 
durar 10 segundos o más. Se distinguen tres tipos de apneas del sueño: central, 
obstructiva y mixta. Se estima que la apnea del sueño, si es frecuente, requiere atención 
médica. 

No se ha establecido la prevalencia de la apnea del sueño en la población, pero se ha 
observado que 50% de los pacientes que acuden a consulta por un trastorno del sueño lo 
hacen por esta causa. Usualmente se trata de varones adultos, quienes se quejan de 
cansancio y somnolencia durante el día. La frecuencia en ambos sexos es similar. 

La apnea durante el sueño se inicia hacia la mitad de la vida adulta y aumenta con la 
edad. Coexiste con la predisposición a padecer hipertensión arterial y arritmias cardiacas. 

El sujeto está irritable, distraído, desmemoriado y en ocasiones contuso. También 
puede haber cefalea y cambios del humor. Alrededor de 50% de los pacientes que 
acuden a tratamiento por apnea del sueño son obesos. 

Los episodios de apnea del sueño pueden causar síntomas cardiovasculares, como son 
arritmias y alteraciones transitorias de la presión sanguínea. Si la apnea es un trastorno de 
larga evolución se asocia con aumento de la presión pulmonar y, finalmente, con 
aumento en la presión sistólica. Estos cambios pueden orientar al médico a un problema 
primario de hipertensión arterial. 

Las personas que conviven con el paciente reportan que éste ronca durante la noche y 
que se detiene su respiración. En los periodos de apnea el paciente trata de respirar, pero 
le es difícil hacerlo. Esta situación se da en personas cuya apnea es de origen obstructivo. 
Los pacientes cuya apnea es central o mixta despiertan durante la noche en forma 
intermitente, pero vuelven a dormirse. 

Al sujeto de quien se sospecha apnea del sueño debe practicärsele 
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electroencefalograma, electromiograma, electrocardiograma y pruebas de funcionamiento 
respiratorio. Una prueba de esfuerzo respiratorio y la oximetría están indicadas. Esto 
último, con el fin de medir la saturación de oxígeno durante la noche. 


Narcolepsia 


En la narcolepsia, la persona sufre hipersomnia y cataplexia, una pérdida del tono 
muscular que hace que el paciente pueda caer por tierra. Algunos sujetos tienen 
alucinaciones hipnogógicas o hipnopómpicas y parálisis de sueño. La prevalencia de este 
padecimiento es aproximadamente de cuatro en 10 000. Entre los familiares de primer 
grado es frecuente que se identifiquen otros narcolépticos. 

Puede presentarse en cualquier edad, pero es más frecuente en adultos jóvenes 
menores de 30 años. Un peligro real es sufrir accidentes automovilísticos o industriales a 
causa del trastorno. 

La aparición del sueño de movimientos oculares rápidos hacia los 10 minutos de 
iniciarse el sueño es confirmatoria de narcolepsia. 

Es interesante mencionar que en 99% de las personas que sufren narcolepsia se ha 
identificado un antígeno linfocitario, el HLA-DR2, que solamente se encuentra en 30% de 
las personas que no la sufren. 
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PARASOMNIAS 


Las parasomnias no son propiamente trastornos del sueño o del despertar, sino 
fenómenos que aparecen durante el sueño, con frecuencia en las etapas 3 y 4. Es típico 
que, al despertar, el sujeto no recuerde el episodio. Las parasomnias más comunes son el 
sonambulismo, la somniloquia y los terrores nocturnos. 


Sonambulismo 


El sonambulismo se inicia en el primer tercio de la noche, durante las etapas 3 y 4. 
Mientras perdura el episodio, el sujeto puede realizar actos motores simples, que 
terminan en un despertar seguido de algunos minutos de confusión mental. Sin embargo, 
es más frecuente que el paciente regrese a su cama y continúe durmiendo, sin guardar 
recuerdo del episodio. El trastorno se inicia entre los seis y los 12 años, pero puede 
presentarse también en adolescentes y adultos jóvenes. Su frecuencia es mayor entre los 
varones que entre las mujeres. Aproximadamente 10% de los niños han tenido 
ocasionalmente algún episodio. 

Hacia los 20 años el trastorno cesa espontáneamente. Sin embargo, si se inicia en la 
vida adulta puede mostrar tendencia a la cronicidad. El cansancio extremo o la privación 
de sueño pueden desencadenar un episodio. 

El sonambulismo es más común entre los familiares de primer grado del paciente que 
entre la población general. 


Terrores nocturnos 


Los terrores nocturnos son episodios que ocurren en el primer tercio de la noche durante 
las fases 3 y 4 del sueño. Los pacientes lanzan un grito o lloran en medio de 
manifestaciones de angustia. Su expresión es la de quien experimenta un sueño 
terrorífico. En ocasiones, el sujeto despierta en medio del terror intenso y permanece 
despierto en un estado de cierta desorientación, pero más frecuentemente vuelve a 
quedarse dormido y olvida el episodio. Los registros polisomnográficos de las personas 
que sufren terrores nocturnos son similares a los registros de quienes presentan 
sonambulismo. Los terrores nocturnos ocurren en 1% a 4% de los niños entre los cuatro 
y los 12 años, son más frecuentes en los varones que en las mujeres y más habituales 
entre los miembros de una familia. Se piensa que subyacente a estos episodios puede 
haber alguna alteración neurológica del lóbulo temporal o de las estructuras adyacentes. 
Esta suposición encuentra apoyo en el hecho de que cuando los terrores nocturnos se 
inician en la adolescencia o en la juventud, los sujetos presentan posteriormente síntomas 
de epilepsia del lóbulo temporal. No se han reportado alteraciones electroencefalográficas 
en los sonámbulos. Es necesario distinguir los terrores nocturnos de las pesadillas, las 
alucinaciones hipnagógicas y las crisis epilépticas. 

Al igual que los ensueños neutrales o placenteros, las pesadillas se presentan durante la 
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etapa MOR del sueño, por lo general en los últimos periodos MOR de la noche. Algunas 
personas tienen habitualmente pesadillas y otras sólo las sufren en temporadas de estrés o 
enfermedad. Aproximadamente 5% de la población general ha tenido alguna vez en la 
vida sueños de contenido amenazante. Las pesadillas son más frecuentes en las mujeres, 
y en la mayoría de los casos de pesadillas habituales el trastorno empieza antes de los 10 
años de edad. 

En los niños que sufren pesadillas no se observa rasgos psicopatológicos adicionales, 
pero entre los adultos que sufren pesadillas se dan frecuentemente rasgos de 
desconfianza e hipersensibilidad. También se han descrito rasgos de personalidad 
limítrofe o esquizotípica en estas personas. 
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DISFUNCIONES SEXUALES 


Pérdida del deseo sexual 


Las disfunciones psicosexuales son alteraciones de alguna de las fases de la respuesta 
sexual. Hay disfunciones del deseo, de la excitación o del orgasmo. Se incluyen el 
vaginismo y la dispareunia como condiciones que impiden una relación sexual adecuada. 

La pérdida del deseo sexual se debe a diferentes causas, las cuales pueden ser 
biológicas, psicológicas, o una combinación de ambas. La persona no tiene fantasías 
sexuales y su deseo de tener actividad sexual se encuentra notablemente disminuido. 

El problema se presenta tanto en hombres como en mujeres, aunque es más frecuente 
en las mujeres. El deseo de tener contacto sexual varía en los individuos y en el mismo 
individuo en diferentes etapas de su vida. En un estudio realizado con 100 parejas con 
matrimonios estables, 8% tenía relaciones sexuales no más de una vez por mes. En otro 
grupo de parejas, un tercio de ellas no tenía relaciones sexuales por periodos de hasta 
ocho semanas, y en otra muestra de pacientes, 25% no tenían actividad sexual. 

Uno de los factores biológicos que recientemente ha recibido atención es la epilepsia. 
Comparados con sujetos sanos, los hombres que sufren epilepsia tienen niveles 
relativamente bajos de interés y de actividad sexuales. Una probable causa de esta actitud 
sería la prescripción de medicamentos anticonvulsionantes (18). 

Además de los factores biológicos, la presencia del deseo depende de factores 
psicológicos, como una adecuada autoestima, las experiencias previas satisfactorias y el 
acceso a una pareja adecuada. 


Ausencia de respuesta genital 


La deficiencia se da en la fase de excitación. En las mujeres, un problema frecuente es la 
sequedad de la vagina o la falta de lubricación. Esta condición se estimó en 33% de 
mujeres con pareja estable. En otras mujeres, el fracaso de la respuesta genital se asocia 
con dispareunia o con ausencia de deseo. 

Algunos medicamentos, como los antihistamínicos y los anticolinérgicos, ocasionan 
disminución de la lubricación. La falta de lubricación se da más frecuentemente en las 
mujeres menopáusicas. 

En los varones, el problema es la falta de erección, es decir, la impotencia. Se distingue 
entre la impotencia primaria, la impotencia secundaria y la impotencia selectiva. En la 
impotencia primaria, el paciente nunca ha tenido una erección adecuada para llevar a 
cabo la introducción del pene en la vagina; en la impotencia secundaria, la erección ha 
sido adecuada durante alguna etapa de su vida, y en la impotencia selectiva, el paciente 
es capaz de tener relaciones sexuales en algunas circunstancias, pero no en otras. 

Se ha calculado que alrededor de 8% de hombres jóvenes presentan este problema en 
alguna forma. De los pacientes que demandan ser tratados por una disfunción sexual, se 
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trata de impotencia en 35% a 50% de los casos. 


Examen físico y exámenes de laboratorio y gabinete 


En 20% a 50% de los hombres con disfunciones de la erección, el problema tiene una 
base orgánica. 

En los Estados Unidos se ha estimado que dos millones de hombres son impotentes a 
causa de diabetes mellitus, 300 000 por otras enfermedades endocrinas, un millón y 
medio como resultado de una enfermedad vascular, 180 000 por esclerosis múltiple, 400 
000 por traumatismos y fracturas pélvicas o lesiones de la médula espinal y otros 650 
000 son impotentes como resultado de la prostatectomía. 

El procedimiento más común para diferenciar la impotencia orgánica de la impotencia 
funcional es la observación de la tumefacción nocturna del pene, es decir, de la erección, 
que ocurre normalmente durante el sueño en asociación con el sueño de movimientos 
oculares rápidos. Aunque se ha propuesto que en los hombres que no tienen erecciones 
durante esta etapa de sueño la causa es orgánica, se ha observado ausencia de erección 
durante el sueño en pacientes deprimidos que se quejan de impotencia. Otros factores 
pueden inhibir la tumefacción nocturna del pene, incluyendo sueños con contenidos que 
generan ansiedad o disminución del deseo sexual (10). 

Por otra parte, algunos pacientes con hiperprolactinemia pueden tener erecciones en el 
sueño MOR y sufrir impotencia orgánica. El estudio de la prolactinemia permite descartar 
la base orgánica en 85% a 90% de los casos. 

Otros estudios indicados son la prueba de tolerancia a la glucosa, la determinación de 
hormonas, prolactina y folículo estimulante en el plasma, y pruebas de funcionamiento 
hepático y del tiroides. 


Temperamento y carácter 


Los conflictos psicológicos involucrados en la impotencia se relacionan con el miedo a 
expresar el impulso sexual, la ansiedad, la hostilidad hacia la pareja o restricciones 
morales. Independientemente de la etiología original de la disfunción,la ansiedad 
anticipatoria para lograr y mantener la erección interfiere con la capacidad de responder a 
la estimulación. 


Tratamiento 


El tratamiento de la disfunción eréctil con inyecciones intracavernosas de drogas 
vasoactivas, como papaverina y fentolamina, es efectivo en algunos casos; pero deben 
tenerse en cuenta los efectos secundarios de estos tratamientos, como son la laceración, 
el desarrollo de nódulos, el dolor en el sitio de la inyección y las disfunciones hepáticas 
(9). El bloqueador de receptores adrenérgicos, yohimbina, ha dado resultados 
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contradictorios en el tratamiento de la disfunción eréctil. 
La psicoterapia de la pareja y la terapia sexual son la mejor opción terapéutica. 
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DISFUNCIÓN ORGÁSMICA 


El orgasmo que no se produce o que se retrasa excesivamente es más frecuente en las 
mujeres que en los hombres. Algunas mujeres solamente alcanzan el orgasmo a través de 
la manipulación del clítoris y no durante el coito. El término disfunción orgásmica 
primaria se refiere a mujeres que nunca han experimentado orgasmo por ningún tipo de 
estimulación. En la disfunción secundaria, la mujer ha tenido experiencias previas con 
orgasmo. Aproximadamente 30% de las mujeres sufren disfunción orgásmica, si bien 
algunas mejoran con la edad. La disfunción orgásmica primaria es más frecuente en las 
mujeres solteras que en las mujeres casadas. 

Algunas mujeres no orgásmicas no presentan otros síntomas, en tanto que otras 
pueden sentirse frustradas o sufren molestias pélvicas, dolor abdominal, comezón 
vaginal, tensión, irritabilidad y astenia. 

Algunas condiciones médicas, especificamente las enfermedades endocrinas, como el 
hipotiroidismo, la diabetes y la hiperprolactinemia, pueden influir negativamente en la 
capacidad de la mujer para tener orgasmos. También algunos medicamentos afectan esta 
capacidad; los medicamentos antihipertensivos, los estimulantes del sistema nervioso 
central, los antidepresivos tricíclicos y más frecuentemente los inhibidores de la recaptura 
de la monoaminooxidasa interfieren con la capacidad orgásmica de la mujer; sin 
embargo, en un estudio reciente se encontró que, después de un periodo de 16 a 18 
semanas de farmacoterapia, este efecto colateral del medicamento tendía a desaparecer. 

Algunos factores psicológicos que inhiben la capacidad para lograr el orgasmo son 
comunes: el temor a un embarazo, el rechazo de la pareja, el temor de que se produzca 
daño a la vagina, la hostilidad hacia los hombres, sentimientos de culpa en relación con la 
sexualidad. El orgasmo es visto por algunas mujeres como pérdida de control. 

La frecuencia del orgasmo inhibido en el varón es más baja que la eyaculación precoz 
o la impotencia. 

En el hombre, el orgasmo inhibido puede tener causas fisiológicas, presentarse después 
de la prostatectomía, asociarse con enfermedad de Parkinson u otra enfermedad 
neurológica que afecta a la médula espinal. Los antihipertensivos, como la metildopa, han 
sido vistos como causa de eyaculación retardada, y también el uso de fenotiacinas, la 
hiperglicemia y el adenoma pituitario. 

El problema es más frecuente en hombres con trastorno obsesivo-compulsivo. En 
ocasiones, los hombres con orgasmo inhibido primario provienen de un hogar rígido, 
puritano, en donde el sexo es percibido como pecaminoso. La inhibición en la 
eyaculación también puede ser producto de dificultades interpersonales; la incapacidad de 
eyacular de algunos hombres expresa hostilidad hacia la mujer. 
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EYACULACIÓN PRECOZ 


Es la incapacidad de controlar la eyaculación durante el tiempo necesario para que la 
pareja disfrute también de la relación sexual. En algunos casos, la eyaculación puede 
presentarse antes de la penetración o en ausencia de erección. Aproximadamente 30% de 
la población masculina tiene en algún grado esta disfunción, más frecuente en hombres 
con un nivel cultural alto que en los menos educados. En algunos casos, el síntoma está 
relacionado con la preocupación por satisfacer a la pareja. 
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DISPAREUNIA Y VAGINISMO 


La dispareunia es el dolor recurrente y persistente durante la relación sexual en el hombre 
o en la mujer; en la mujer, este síntoma se relaciona con el vaginismo. 

La incidencia de dispareunia es desconocida, pero se ha estimado que 30% de las 
intervenciones quirúrgicas en los genitales femeninos dan como resultado dispareunia. 
Algunas anormalidades que la producen son: remanentes de himen irritado o infectado, 
episiotomía, infección de las glándulas de Bartholin y varias formas de vaginitis, 
cervicitis, endometriosis y otros desórdenes pélvicos. 

El vaginismo es una contracción involuntaria del tercio externo de la vagina que impide 
la introducción del pene. Esta respuesta puede mostrarse durante el examen ginecológico, 
ya que la contracción vaginal impide la introducción del espejo en la vagina. 

El vaginismo es menos frecuente que la anorgasmia; se presenta más frecuentemente 
en mujeres de buen nivel socioeconómico. Entre los antecedentes que se identifican en 
las mujeres con vaginismo puede encontrarse una educación estricta que asocia el sexo 
con el pecado, o la experiencia de haber sido violada. También se identifican conflictos 
psicosexuales que determinan que el pene sea percibido como peligroso. Asimismo, 
puede deberse a problemas y conflictos en las relaciones interpersonales de la pareja. 
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XI. TRASTORNOS DE LA PERSONALIDAD Y 
DEL COMPORTAMIENTO DEL ADULTO 


LA CLASIFICACIÓN internacional de enfermedades, décima revisión, en el capítulo de los 
trastornos de la personalidad y del comportamiento del adulto incluye tres grupos: /) los 
trastornos específicos de la personalidad; 2) las alteraciones de los hábitos (cleptomanía, 
piromanía, etc.), y 3) algunas alteraciones de la sexualidad, que se mencionan en otro 
capítulo. 

Los pacientes con trastornos de la personalidad tienden a abandonar los tratamientos, a 
ser fracasos terapéuticos y con frecuencia son referidos a otros médicos o centros de 
atención. Estos pacientes, cuya conducta suele ser juzgada moralmente, disgustan a los 
médicos (9). 

Los trastornos de la personalidad son causa frecuente de relaciones conflictivas con el 
personal médico y paramédico; independientemente del trastorno per se, los conflictos se 
originan cuando los médicos reaccionan con irritación a las conductas de los pacientes, 
sin percatarse de que éstas siguen pautas rígidas, engranadas en la personalidad y que no 
corresponden a la relación actual con el médico (8). 

El elemento característico de los trastornos de la personalidad es su impacto social; no 
es raro que uno de los primeros trastornos descritos y que ha permanecido en las 
diferentes clasificaciones sea el trastorno de la personalidad antisocial. Estos trastornos 
son egosintónicos, es decir, no generan malestar al sujeto, sino a los demás. Aunque 
existen diferentes trastornos de la personalidad, hay algunas características que son 
comunes a todos. La conducta de los pacientes, inflexible y maladaptativa, se expresa en 
la forma como se perciben a sí mismos y cómo perciben a todas las personas en distintos 
contextos sociales y en su relación con ellas. Su conducta es maladaptativa y conflictiva 
en los diferentes ámbitos: familiar, laboral y social. Así como el paciente esquizoide se 
aísla de los demás, el paciente paranoide desconfía de los otros; estos pacientes afectan a 
las personas con las que se relacionan; esta característica es ostensible en el contexto 
médico. Baste mencionar los intentos de una paciente histriónica por seducir al médico, o 
el desagrado que éste experimenta hacia un paciente paranoide. 

Entre la clasificación de la Asociación Psiquiátrica Americana y la de la Organización 
Mundial de la Salud hay más coincidencias que discrepancias en el diagnóstico de los 
trastornos de la personalidad. De los 10 trastornos específicos incluidos en el DSM-IV se 
incluyen ocho en la CIE-10. 

En el DSM-III-R y el DSM-IV los trastornos de la personalidad se agrupan en tres 
categorías. En el primer grupo se incluyen al paranoide, al esquizoide y al esquizotípico, 
cuyas conductas son extrañas, excéntricas. Al segundo grupo corresponden los trastornos 
histriónico, antisocial, limítrofe y narcisista, cuyas características son la inestabilidad y la 
tendencia a llamar la atención mediante conductas que pueden dañar al paciente o a otras 
personas. En general, los trastornos de este segundo grupo son más perturbadores que 
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los del primero. En el último grupo, la ansiedad es un rasgo preponderante; al contender 
con ella los pacientes desarrollan rasgos que conforman un trastorno de la personalidad: 
de evitación, dependiente, obsesivo. El trastorno pasivo-agresivo de la personalidad está 
incluido en las categorías que, según el DSM-IV, requieren más estudio. 


Características comunes de los trastornos de la personalidad 


Aproximadamente 10% de la población general y de 20% a 30% de las personas que 
acuden a consulta de medicina general tienen un trastorno de la personalidad (1). Sin 
embargo, dado que estos trastornos son egosintónicos, los pacientes no acuden a consulta 
a causa del trastorno, y en ocasiones son identificados por los problemas que emergen en 
el curso del tratamiento de otras condiciones médicas. 

Si bien los trastornos de la personalidad se expresan tempranamente, en los últimos 
años de la infancia, es frecuente que el diagnóstico se establezca a partir de los 18 años. 

El paciente no suele acudir por su voluntad a consulta, sino que lo hace a sugerencia 
de otros, como consecuencia de sus dificultades interpersonales. Se ha observado poca 
correlación entre la evaluación del médico y la autoevaluación del paciente con trastorno 
de la personalidad (5). 

En términos generales, puede decirse que hay más psicopatología entre los familiares 
de primer grado de personas con trastorno de la personalidad que en la población general. 
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TRASTORNO PARANOIDE 


Este diagnóstico se incluye en todas las clasificaciones y psicopatologías. Los paranoides 
son personas excesivamente sensibles a los contratiempos y a los desaires. Su 
incapacidad para perdonar agravios o perjuicios los hace rencorosos. Son además 
suspicaces y tienden a interpretar injustificadamente acciones de los demás como hostiles 
o despectivas. Luchan tenazmente por “sus derechos”, en ocasiones al margen de la 
realidad. Tienden a los celos patológicos. Hablan constantemente de sí mismos, lo que 
expresa su sentimiento excesivo de importancia. Se preocupan, sin fundamento, por 
posibles “conspiraciones” en contra suya. Los pacientes paranoides tienden a generar 
conflictos con el personal médico y paramédico, por su desconfianza, suspicacia y 
hostilidad. 

El trastorno paranoide se diagnostica con mayor frecuencia en los varones. Un número 
elevado de sujetos paranoides se presenta en grupos minoritarios y en personas sordas. 
La suspicacia y la desconfianza de los sujetos paranoides hacen también conflictivas sus 
relaciones laborales. 

Entre los familiares de pacientes esquizofrénicos se encuentran algunos sujetos 
paranoides. Sin embargo, en este trastorno no se ha identificado un patrón familiar. 
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TRASTORNO ESQUIZOIDE 


La persona con este trastorno es fría y despegada, incapaz de sentir placer (anhedonia). 
Puede decirse que su afectividad es “aplanada”. Es incapaz de expresar sus sentimientos 
hacia los demás, aun cuando sean positivos, de simpatía o ternura, o bien negativos: ira O 
enojo. Esta incapacidad se manifiesta también en su falta de respuesta a los elogios o las 
críticas. Prefieren las actividades solitarias y en sus vidas no hay relaciones personales 
íntimas y de mutua confianza, o bien éstas se limitan a una sola persona. Es importante 
señalar que los pacientes esquizoides no muestran interés por relacionarse con los demás 
y suelen no interesarse en las relaciones sexuales, salvo a nivel de fantasía. Su 
comportamiento puede ser excéntrico, por la dificultad que tienen para reconocer y 
cumplir las normas sociales. En general, rehúyen los contactos sociales. En la relación 
con el médico su comportamiento es distante, pero una vez que se establece una relación 
permanecen cercanos a él. 

La frecuencia de personalidades esquizoides en la población general se ha calculado en 
aproximadamente 7% y la relación hombre/mujer, 2:1. 

Las personas esquizoides pueden o no tener un rendimiento laboral adecuado, 
dependiendo del tipo de trabajo que desempeñan y el ambiente personal que les rodea. 
Cuando su trabajo se lleva a cabo en condiciones de aislamiento, el rendimiento puede 
ser adecuado; pero cuando requiere la interacción frecuente con otras personas, las 
dificultades se hacen aparentes. 

La tendencia al aislamiento en sujetos esquizoides es aparente desde la infancia. 


259 


TRASTORNO DISOCIAL (PERSONALIDAD PSICOPÁTICA) 


El término “disocial” se introdujo en la revisión de la Clasificación Internacional de 
Enfermedades, porque se consideró que los términos “psicópata” y “antisocial” han sido 
desgastados por el uso (18). Al trastorno se le ve como una alteración del desarrollo; las 
funciones de la personalidad que no se habrían desarrollado son: la conciencia moral, la 
capacidad de empatía y la de controlar impulsos (3). Su conducta es contraria a las 
normas sociales aceptadas por el grupo en el que se desenvuelve. Su escasa capacidad de 
empatía se expresa no tomando en cuenta los sentimientos de los demás, y por ello 
pueden ser crueles. Son irresponsables, porque no pueden asumir normas y obligaciones 
sociales. Sin empatía y sin responsabilidad, son incapaces de mantener relaciones 
duraderas con otras personas. Tienen poca tolerancia a la frustración y tienden a ser 
agresivos. Son incapaces de sentir culpa, y el castigo no tiene efecto sobre su conducta. 
Culpan a los demás por sus acciones o dan explicaciones aparentemente verosímiles 
sobre sus actos. 

Los pacientes antisociales se caracterizan por una conducta que se aparta de las 
normas aceptadas, cometen actos violatorios a ellas e inclusive actos criminales. Se trata 
de un problema enraizado en el desarrollo psicológico de la persona. Muchos, antes de 
los 15 años, han cometido robos, mienten, abandonan el hogar, la escuela, pelean con 
frecuencia, etc. Las conductas antisociales persisten después de los 15 años: no trabajan, 
tienden al abuso físico de la esposa y de los hijos. La ausencia de remordimientos y 
sentimientos de culpa por el daño que ocasionan a los demás es un rasgo característico 
de esta alteración en el desarrollo de la personalidad. Ante el médico, estos sujetos 
ocultan deliberadamente o minimizan sus acciones antisociales. Algunos utilizan los 
servicios médicos como un medio para evadir responsabilidades, incluso legales. 

La personalidad disocial se ha diagnosticado en aproximadamente 3% de los hombres 
y 1% de las mujeres de la población general. No es raro que la prevalencia del trastorno 
sea mayor en los estratos socioeconómicos bajos, en grupos marginales y en las 
prisiones, en las cuales el porcentaje de sujetos disociales llega hasta 75 por ciento. 

El paciente antisocial es a menudo incapaz de realizar actividades que requieren 
responsabilidad. La conducta antisocial se pone de manifiesto una y otra vez, y no es 
infrecuente que eventualmente se encuentre recluido en instituciones penales. 

El trastorno antisocial es cinco veces más frecuente en los familiares de primer grado 
de un varón antisocial que en la población general. Esta frecuencia se duplica en las 
mujeres, en las que la frecuencia entre los familiares de primer grado es diez veces 
mayor que en la población. Entre los familiares de estas personalidades antisociales, el 
abuso de sustancias y el trastorno por somatización son más frecuentes. 

Entre los antecedentes de los pacientes con personalidad antisocial se incluyen 
complicaciones obstétricas y el déficit de atención en la infancia. Un porcentaje 
importante de niños que tuvieron un trastorno de la conducta, con problemas en sus 
relaciones con otras personas y procedentes de ambientes familiares desorganizados, 
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tienden a desarrollarse como antisociales (4). Se ha reportado que el haber sufrido abuso 
físico en la infancia es un predictor importante de la personalidad disocial (15). 

En estos pacientes es común el abuso de sustancias. También lo son el trastorno de 
somatización y la depresión. Estas personas suelen morir prematuramente en forma 
violenta. 

En el examen neurológico de algunos pacientes antisociales se encuentran signos 
neurológicos blandos. 
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TRASTORNO LIMÍTROFE 


Éste ha sido el trastorno de la personalidad más estudiado en los últimos años. Se 
caracteriza por inestabilidad emocional y una alteración severa de la identidad, a la que 
algunos se refieren como “confusión de la identidad”. Por esta confusión, las metas y 
objetivos de estas personas no son claros, lo que con frecuencia los lleva a relaciones 
interpersonales intensas e inestables, que fluctúan de la idealización a la devaluación 
extremas. Tienen tendencias autodestructivas: abuso de drogas, promiscuidad sexual, 
manejan en forma peligrosa o tienen inclinaciones francamente suicidas. Se descubre que 
estos pacientes pueden presentar pensamientos casi psicóticos, regresiones durante el 
tratamiento y dificultades en la relación terapéutica (21). 

Un rasgo característico es la inestabilidad de los afectos y de las relaciones humanas. 
Esta inestabilidad se muestra también en la relación con el médico. Es común que en sus 
primeras interacciones estos pacientes idealicen al médico, pero al poco tiempo lo 
devalúen. Como se ha señalado, “la relación médico-paciente se contamina con la 
manipulación del enfermo, las esperanzas mágicas de curación, la dependencia patológica 
y frecuentemente termina con la deserción” (12). El trastorno limítrofe es dos veces más 
frecuente en la mujer que en el hombre y se estima que se presenta en 1% a 2% de la 
población general. 

Este trastorno de la personalidad interfiere en forma repetida con la actividad laboral y 
social de las personas afectadas. 

Entre los familiares de primer grado de pacientes con trastorno limítrofe de la 
personalidad, la prevalencia de este trastorno, y también la depresión y el alcoholismo, 
son elevados. Varios estudios han demostrado la presencia de trastornos afectivos 
mayores en más de 50% de los pacientes con trastorno limítrofe de la personalidad. 

El abuso sexual en la infancia en el contexto de una familia disfuncional constituye un 
antecedente importante en los pacientes limítrofes (14). Las pérdidas durante la infancia 
han sido consideradas como uno de los factores que pueden predecir los intentos de 
suicidio, frecuentes en estos pacientes (7). 

Hasta 82%, de los pacientes con trastorno limítrofe presentan también algún otro 
trastorno de la personalidad (13). Con mayor frecuencia, el disocial, el histriónico, el 
esquizotípico y el narcisista (20). También se han relacionado con las crisis de angustia, 
los trastornos afectivos, la agorafobia, el abuso de sustancias y los trastornos de la 
alimentación (22). El seguimiento de sujetos limítrofes sugiere que se trata de un 
trastorno afectivo. Pueden presentar cuadros psicóticos. 
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TRASTORNO HISTRIÓNICO 


Este trastorno es más frecuente en las mujeres, y el médico sensible lo reconoce sin 
dificultad. La paciente histriónica busca ser el centro de la atención y le incomoda no 
serlo; le gusta ser elogiada, muestra tendencia a la dramatización y a la teatralidad. La 
afectividad de estos pacientes es lábil y superficial. Se dejan influir fácilmente por los 
demás, se preocupan exageradamente por su aspecto físico y son seductoras, aunque sus 
intentos de seducción o manifestaciones de afecto suelen ser inapropiados. Su tendencia 
a manipular a los demás para satisfacer sus necesidades es notoria. Tienen poca 
tolerancia a la frustración. Al médico inexperto le puede ocurrir que al no identificar 
intentos de seducción de estas personas se vea orillado a situaciones embarazosas y 
eventualmente todo culmine con una demanda al médico por un supuesto intento de 
violación. 

El diagnóstico de personalidad histriónica es de los más frecuentes (20). Aunque suele 
diagnosticarse más en mujeres, cuando se emplean entrevistas estructuradas, la 
frecuencia entre hombres y mujeres tiende a ser similar. 

Las relaciones interpersonales de las personalidades histriónicas se encuentran 
seriamente afectadas, si bien su desempeño en algunas áreas de su vida puede ser 
relativamente normal. La frecuencia de trastorno histriónico es mayor entre los familiares 
de primer grado de estos sujetos que en la población general. 

Las pacientes histriónicas suelen presentar también trastornos conversivos, de 
somatización o abuso de alcohol. 
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TRASTORNO OBSESIVO-COMPULSIVO 


Estas personas se caracterizan por la inflexibilidad y rigidez de su conducta. Tienen 
problemas para tomar decisiones, pues están abrumadas por dudas y preocupaciones 
excesivas, con el orden y los detalles pretenden llegar a decisiones perfectas. El 
perfeccionismo de estos pacientes interfiere con sus actividades cotidianas. Su 
preocupación exagerada por el trabajo les impide realizar actividades no relacionadas con 
éste, lo que daña sus relaciones con otras personas. Las personalidades obsesivas tienen 
dificultad para expresar sus emociones. Son rígidos y obstinados e insisten en que los 
demás se sometan a sus rutinas y no interfieran con su trabajo. Pueden presentar algunos 
pensamientos de carácter obsesivo. Estas características se muestran en su relación con 
el médico, al seguir rígidamente sus indicaciones. La restricción de los afectos, 
característica de los pacientes obsesivo-compulsivos, les hace más propensos a los 
síntomas somáticos. La hipocondria se asocia a este trastorno de la personalidad y 
también la llamada personalidad tipo “A”, que se ha asociado con el infarto de miocardio. 

Alrededor de 1% de la población general y de 3% a 10% de sujetos que acuden a 
consulta en servicios de salud mental presentan un trastorno de la personalidad obsesivo- 
compulsivo. Es dos veces más frecuente en hombres que en mujeres. 

Las repercusiones del trastorno obsesivo-compulsivo dependen del tipo de actividad 
que el paciente desempeña. Su rendimiento puede ser adecuado en trabajos rutinarios y 
metódicos, pero su desempeño es deficiente en situaciones que impliquen cambios 
inesperados o la toma rápida de decisiones. 

La frecuencia del trastorno de la personalidad obsesivocompulsivo es mayor entre los 
familiares de primer grado de estas personas que en la población general. 

El trastorno obsesivo-compulsivo puede asociarse con alteraciones del afecto. 
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TRASTORNO ANSIOSO (CON CONDUCTA DE EVITACIÓN) 


Se caracteriza por sentimientos constantes y profundos de tensión emocional y de temor. 
El paciente cree ser un fracasado, carecer de atractivo personal o ser inferior a los 
demás. Como teme ser rechazado, evita entablar relaciones personales o realizar 
actividades en conjunto con otras personas. El sujeto evita la crítica y la desaprobación. 
Es muy sensible al rechazo, y por ello su vida social es de retracción. En su relación con 
el médico, estos sujetos pueden no mencionar todos sus síntomas ni sus temores a los 
medicamentos y no se atreven a expresar al médico sus dudas acerca del tratamiento. 

La prevalencia del trastorno de evitación no ha sido establecida. Se estima que es tan 
frecuente en los varones como en las mujeres. 

En el trastorno por evitación, las relaciones sociales se encuentran muy alteradas y 
también las actividades laborales. 

En su infancia los pacientes con trastorno de evitación son niños excesivamente 
tímidos. 

La fobia social y la agorafobia son complicaciones frecuentes del trastorno por 
evitación. 
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TRASTORNO DE LA PERSONALIDAD DEPENDIENTE 


La persona dependiente fue descrita durante mucho tiempo como una personalidad 
“inadecuada” (18). Trata que los demás asuman responsabilidades que a ella le 
corresponden; es incapaz de tomar decisiones sin tomar en cuenta la opinión de los 
demás. Subordina sus necesidades a las de otros a quienes se somete. Evita pedir 
favores. No le gusta estar sola y tiende a establecer una relación muy estrecha con las 
personas de las que va a depender. Se siente inútil e incompetente, y por ello teme ser 
abandonada y desamparada. El tipo de relación que establece con el médico refleja su 
inseguridad. 

De todos los pacientes con trastorno de la personalidad, apenas 2.5% de ellos reúnen 
los criterios para el diagnóstico de trastorno dependiente. 

Se diagnostica más en mujeres, aunque esto debe tomarse con cautela. 

El paciente dependiente encuentra problemas cuando su actividad requiere la toma de 
decisiones en forma independiente. Estos sujetos pueden ser buenos colaboradores, pero 
aun cuando su capacidad intelectual y su dedicación al trabajo sean buenas, difícilmente 
lograrán ascender a puestos directivos, y si tal caso ocurre su desempeño es pobre. 

Las personas con trastorno dependiente son propensas a los trastornos afectivos y 
suelen ser víctimas de abusos físicos y mentales. 

Aunque sólo se describen brevemente en la Clasificación Internacional de 
Enfermedades, es conveniente hacer mención de las personalidades esquizotípica, 
narcisista y pasivoagresiva. 
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TRASTORNO DE LA PERSONALIDAD ESQUIZOTÍPICA 


Se caracteriza por sus ideas excéntricas y sus inclinaciones mágicas; aunque su capacidad 
para reconocer sus sentimientos y emociones es limitada, son sensibles para identificar 
los sentimientos de los demás, particularmente los afectos negativos, como el enojo o la 
ira disimulados. Esta característica es particularmente importante en el contexto de la 
relación médico-paciente; el paciente esquizotípico es muy sensible a las emociones del 
médico y responde a ellas. Cuando el médico no tiene advertencia de sus emociones y no 
identifica el trastorno de la personalidad del paciente, la relación entre ambos se ve 
invadida por emociones de ira y hostilidad. Las percepciones y pensamientos bizarros 
(telepatía, pensamiento mágico, ilusiones de presencia de fuerzas misteriosas) son 
síntomas iniciales de la esquizofrenia, por lo que en la CIE-10 este trastorno está incluido 
en el capítulo de las esquizofrenias. 
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TRASTORNO NARCISISTA 


Tiene como rasgo característico la tendencia a la grandiosidad. Los sujetos tienen la 
convicción de que en algún sentido son únicos, y por ello no toleran las críticas y las 
opiniones discrepantes. El sentirse únicos les incapacita para tomar en cuenta los 
sentimientos y los deseos de los demás, a quienes suelen explotar. Personas con estas 
características no toleran que se les haga esperar. Piensan que los demás deben darles 
trato especial. 
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TRASTORNO DE LA PERSONALIDAD PASIVO-AGRESIVA 


Se caracteriza porque quienes la encarnan se resisten a las demandas naturales de la vida 
social y profesional, pero lo hacen a través de la pasividad. Se asume que tras esta 
pasividad se encuentra la agresión encubierta. Cuando se le solicita que haga algo que no 
desea hacer, su negación no se manifiesta abiertamente, sino a través del malhumor, la 
irritabilidad, en todo caso, hace la actividad solicitada lentamente, con retrasos y olvidos. 
Si este trastorno de la personalidad no es advertido por el médico, el paciente tenderá a 
“sabotear” sus esfuerzos por ayudarle. 


Exámenes de laboratorio y gabinete 


En los pacientes antisociales y limítrofes se han observado algunas alteraciones 
electroencefalográficas, principalmente ondas lentas. Los estudios electroencefalográficos 
de sueño muestran acortamiento de la latencia del periodo MOR, similar a la de los 
pacientes con depresión. 

En cuatro de cinco estudios de potenciales evocados se encontró que los pacientes 
disociales tenían una P300 significativamente mayor que los sujetos control estos 
hallazgos se han interpretado como indicaciones de diferencias en la capacidad de 
procesamiento de información (16). 

Los estudios bioquímicos no se relacionan directamente con trastornos específicos de 
la personalidad sino con algunos de sus rasgos. Por ejemplo, la testosterona parece jugar 
cierto papel en la conducta impulsiva y agresiva. Sujetos limítrofes tienen niveles de MAO 
plaquetaria inferiores a los de los sujetos sin trastornos de la personalidad, pero similares 
a los de personas que sufren otro tipo de trastornos. Se ha sugerido que la MAO es un 
marcador general de condiciones psicopatológicas en las cuales la impulsividad es una 
característica común (17). 

Se ha propuesto que niveles elevados de endorfinas explicarían la conducta flemática 
de algunas personas. 

En personas con intento de suicidio, particularmente de tipo violento, se han 
encontrado niveles bajos de 5HIAA, metabolito de la serotonina. 

La respuesta de prolactina a agonistas serotoninérgicos centrales está reducida en 
pacientes limítrofes y se relaciona con la agresión impulsiva. Se propone que la 
disminución del SHIAA del LCR se asocia con una alteración del control de los impulsos 
más que con la agresividad por sí misma. Los niveles de SHIAA y de ácido homovanilico 
en LCR han permitido predecir las recaídas de pacientes violentos y de piromaniacos (19). 


Diagnóstico diferencial 


Personas paranoides y esquizoides tienen algunas conductas excéntricas en común. Sin 
embargo, los esquizoides no presentan ideación paranoide. La esquizofrenia paranoide y 
el trastorno delirante pueden sumarse a un trastorno de la personalidad paranoide. 
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Si bien el trastorno esquizoide y el trastorno por evitación comparten algunas 
características, como es la tendencia al aislamiento social, en el trastorno por evitación 
esto sucede porque el paciente teme el rechazo, en tanto que el esquizoide no está 
interesado en establecer relaciones interpersonales. 

Las asociaciones entre los trastornos de la personalidad y los trastornos mentales son 
más frecuentes de lo que se había supuesto. 

Es necesario que el médico que trata la enfermedad conozca los trastornos de la 
personalidad que puedan estar presentes. Este conocimiento le permitirá manejar mejor a 
sus pacientes, sin verse involucrado en conflictos derivados de la dificultad que tienen 
estos pacientes para manejar su relación con otras personas. 


Tratamiento 


En términos generales, el tratamiento de los enfermos con trastornos de la personalidad 
es psicoterapéutico. En los últimos 20 años se han realizado estudios que parecen apoyar 
el empleo de ciertos medicamentos en algunos de los trastornos de la personalidad. Uno 
de los factores que limitan los ensayos farmacológicos es la elevada frecuencia de 
comorbilidad con trastornos del eje 1 (2). 

Más que el tratamiento del trastorno de personalidad per se, la tendencia es al manejo 
de conjuntos de síntomas. 

Del grupo de trastornos caracterizados por alteraciones de la cognición y la percepción, 
el que más se ha estudiado es el esquizotípico; algunos estudios sugieren que responden 
bien a los neurolépticos en dosis más bajas de las que se emplean para los pacientes 
esquizofrénicos, pero discretamente más altas que las que se han sugerido para los 
pacientes limítrofes (10). 

Del grupo de pacientes cuyo trastorno se caracteriza por impulsividad y agresividad, 
síntomas afectivos y de inestabilidad emocional, el trastorno limítrofe es en el que más 
atención se ha prestado a los psicofármacos. 

Una de las razones es que la efectividad dudosa de la psicoterapia ha hecho que se 
busquen alternativas de tratamiento. Otra es que, a diferencia de los pacientes con otros 
trastornos de la personalidad que sólo acuden a consulta si presentan un trastorno del eje 
I, los pacientes limítrofes sí acuden a consulta. Algunos estudios farmacológicos recientes 
sugieren que estos pacientes responden a dosis bajas de neurolépticos (10). En los 
estudios más recientes, los inhibidores selectivos de la recaptura de la serotonina han sido 
los fármacos más empleados. Con paroxetina, fluoxetina y sertralina se ha reportado 
mejoría en el humor, la impulsividad y la agresividad (6, 11). La asociación de los 
trastornos de la personalidad caracterizados por ansiedad e inhibición con los trastornos 
de ansiedad permite suponer que estos pacientes responderían en algún grado a 
ansiolíticos o antidepresivos; sin embargo, poco se sabe de su respuesta a estos 
medicamentos (2). 
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XII. RETRASO MENTAL 


EL RETRASO MENTAL se caracteriza por defectos del desarrollo de las funciones 
cognoscitivas, motoras, de comunicación verbal y capacidad de socialización, que en su 
conjunto constituyen la inteligencia. 


Prevalencia 


La prevalencia del retraso mental es aproximadamente 1% de la población general. En 
25% de los casos es posible identificar una alteración biológica. En el 75% restante se 
desconoce la causa. Por su mayor frecuencia, y porque se han estudiado con mayor 
detalle, habremos de referirnos en particular al síndrome de Down y al síndrome del 
cromosoma X frágil. La prevalencia del síndrome de Down es de 1 por cada 600-700 
nacimientos. La mayor frecuencia se observa en mujeres de más de 35 años. El 
síndrome del cromosoma X frágil sigue al síndrome de Down en cuanto a prevalencia. Su 
frecuencia es de 0.5 por cada mil nacimientos de varones. 


Cuadro clínico 


El retraso mental se clasifica en términos del cociente intelectual estimado por la 
aplicación en forma individual de pruebas de inteligencia estandarizadas y adaptadas a la 
cultura del sujeto. El retraso mental se expresa siempre por problemas de adaptación. Se 
le clasifica en leve, moderado, grave y profundo. 

Al retraso mental leve se le conoce también como debilidad mental, subnormalidad 
mental leve u oligofrenia leve. En estos sujetos, el cociente intelectual se sitúa entre 50 y 
69. Estos sujetos adquieren el lenguaje tardíamente en relación con los demás niños de 
su edad, pero tienen capacidad para expresarse, seguir una conversación y pueden ser 
evaluados en una entrevista clínica y hasta alcanzar cierto grado de independencia para 
llevar a cabo actividades de la vida cotidiana. Sus principales problemas son escolares, 
particularmente con la lectura y la escritura. La educación especial puede ayudarles a 
mejorar su capacidad para desempeñar algunos trabajos prácticos. Solamente en algunos 
de los adultos que sufren debilidad mental es posible establecer una etiología orgánica. 

Los pacientes con retraso mental moderado tienen un cociente intelectual que varía 
entre 35 y 49. El desarrollo del lenguaje es variable, pero algunos pacientes pueden 
participar en conversaciones sencillas. Muchos sólo pueden usar el lenguaje para expresar 
necesidades prácticas, y aun aquellos cuyo cociente intelectual es más bajo son capaces 
de comprender instrucciones sencillas y desplazarse sin compañía por lugares que les son 
familiares y desempeñar algunas tareas bajo supervisión, pero no pueden actuar de 
manera independiente. En la mayoría de los casos es posible reconocer la etiología 
orgánica. Muchos de estos pacientes sufren epilepsia, algunos trastornos neurológicos y 
otras alteraciones somáticas. 
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El cociente mental de pacientes con retraso mental grave se encuentra comprendido 
entre 20 y 34. Pueden articular palabras y aprender a comunicarse. Son capaces de 
adquirir hábitos elementales de higiene personal. Algunos de ellos padecen un marcado 
déficit motor y otras deficiencias que indican el desarrollo anormal del sistema nervioso 
central. Sin embargo, pueden desarrollar algunas actividades simples bajo supervisión. 

En el retraso mental profundo, el cociente intelectual es inferior a 20. La comprensión 
del lenguaje se limita a las repeticiones más simples. En la mayoría de los casos, la 
etiología orgánica es evidente y los enfermos presentan alteraciones somáticas o 
neurológicas graves que ocasionan la muerte. La epilepsia y las deficiencias de la vista y 
de la audición son frecuentes. No controlan esfínteres y su comunicación es no verbal y 
muy limitada. Requieren ayuda y supervisión constante. 


Antecedentes personales 


Con frecuencia, la información de que dispone el clínico es la que proporcionan los 
padres o los adultos a cargo del sujeto. 

En el interrogatorio deben explorarse antecedentes heredofamiliares, incluyendo la 
consanguinidad. Los antecedentes personales (prenatales, perinatales y postnatales) 
pueden ser la única guía para determinar la etiología del retraso mental. 

Hay enfermedades maternas, particularmente las infecciones durante el embarazo, que 
se asocian con el retardo mental: toxoplasmosis, rubéola, infección por citomegalovirus, 
herpes. En los últimos años se ha estudiado el papel de la infección por el vhi en mujeres 
embarazadas y se ha observado retraso en los hijos. 

Otras condiciones en el embarazo se asocian con problemas en el desarrollo 
psicomotor de los hijos: la toxemia, la diabetes mellitus no controlada y el abuso de 
sustancias. Las mujeres alcohólicas tienen hasta 35% de riesgo de tener un hijo con 
síndrome alcohólico-fetal (1). Los hijos de mujeres adictas a heroína o cocaína pueden 
tener retraso mental, aunque esto todavía se estudia. 

La desnutrición de la madre durante la etapa de gestación puede ser riesgo de retraso 
mental para el producto. 

Hay una variedad de antecedentes perinatales cuyo resultado final es la presencia de 
hipoxia neonatal. Se han estudiado extensamente el bajo peso al nacer y sus 
características asociadas de inmadurez y vulnerabilidad. En un estudio de seguimiento a 
niños con menos de 1 500 gramos al nacer, se observó que a los cinco años 13% tenían 
incapacidades significativas en la función neuromotora, funcionamiento mental y 
desarrollo del lenguaje (11). Las complicaciones obstétricas tienden a ser más frecuentes 
en los medios socioeconómicos más débiles. Cualquier condición que dañe el sistema 
nervioso central puede ser causa de retardo mental. Las infecciones, como la encefalitis y 
la meningitis, suelen ser de origen viral y el daño que producen es irreversible. Los 
traumatismos craneoencefälicos en los niños se producen en accidentes automovilisticos 
o accidentes caseros. La intoxicación con plomo puede ser la causa de algunas 
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deficiencias del desarrollo del sistema nervioso (2). 
Los aspectos genéticos y cromosómicos del retraso mental son abordados en la 
sección “Estudios de laboratorio”. 


Examen fisico 


Los pacientes con retraso mental de causa prenatal, infecciosa, genética o cromosómica, 
tienen algunas características físicas particulares que contribuyen al diagnóstico. 

La facies del niño con síndrome de Down es bien conocida: los ojos oblicuos, el 
pliegue epicántico, el puente nasal aplanado, la implantación baja de las orejas, la 
protrusión de la lengua. Otras características somáticas de estos niños son la hipotonía 
muscular generalizada y el pliegue palmar único. En el recién nacido con síndrome de 
Down, el reflejo de Moro es muy débil o falta del todo. 

Los pacientes con cromosoma X frágil se caracterizan por la cabeza y orejas grandes, 
la cara alargada y estrecha y corta estatura; en el caso de los varones, macroorquidia 
postpuberal. 

Los niños con síndrome alcohólico-fetal presentan defectos craneofaciales y de la línea 
media; tienen malformación en las extremidades y defectos cardiacos congénitos. 

En el examen neurológico no todos los sujetos con retraso mental presentan 
anormalidades neurológicas, y aproximadamente 25% de casos con parálisis cerebral 
tienen inteligencia normal. En términos generales, la severidad del daño neurológico está 
en relación con el retraso mental. 

En el área motora, el daño puede manifestarse por espasticidad, hipotonia, 
hiperreflexia, movimientos anormales o falta de coordinación en casos leves. Pueden 
estar presentes deficiencias sensoriales, visuales y auditivas. 


Exámenes de laboratorio 


La mejor expectativa médica en relación con el retraso mental es la posibilidad de 
prevenirlo, si bien esta posibilidad tiene limitaciones. Las acciones preventivas, como es 
el tamizaje metabólico, deben considerarse. Intentar prevenir las causas del retraso 
mental representa un gran desafío a la salud pública. 

Hemos mencionado que entre las causas prenatales de retraso mental están las causas 
genéticas y cromosómicas. Las primeras son principalmente trastornos del metabolismo 
que se heredan de manera autosómica recesiva. Se han descrito ya alrededor de 150 
errores del metabolismo, entre los que destacan la galactosemia y la fenilcetonuria. En 
varios países se lleva a cabo el tamizaje metabólico en los recién nacidos. La detección 
temprana de algunos de los errores del metabolismo permite prevenir sus consecuencias 
sobre el sistema nervioso central. Por ejemplo, la supresión de fenilalanina en la dieta de 
niños con fenilcetonuria puede prevenir los trastornos del desarrollo mental. 

El cariotipo permite hacer el diagnóstico de certeza de las cromosomopatias. La 
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presencia de un cromosoma 21 sobrante o de rupturas del cromosoma X permiten hacer 
el diagnóstico de síndrome de Down o de cromosoma X frágil. El sitio frágil del 
cromosoma X se expresa cuando las células se cultivan en un medio pobre en folato. El 
sitio frágil de la porción distal del brazo del cromosoma X es una repetición anormal de la 
secuencia de bases CGG que codifica para el aminoácido arginina. Esta repetición produce 
metilación anormal de ADN y, consecuentemente, altera la síntesis de proteínas. 

Actualmente, los estudios de laboratorio que tienen mayor utilidad no son los que 
hacen diagnósticos de certeza, sino los que permiten la identificación prenatal de los 
trastornos. Se ha propuesto que a las mujeres embarazadas se les hagan pruebas de 
tamizaje prenatal con determinación de alfafetoproteínas, gonadotrofinas coriónicas y 
estriol no conjugado, para estimar el riesgo de síndrome de Down. La estimación de la 
probabilidad es mayor con estas pruebas que cuando solamente se utilizan la 
alfafetoproteína y la edad materna. Aunque se propone que este tamizaje podría 
ofrecerse a todas las mujeres embarazadas independientemente de la edad, detectándose 
así más fetos con síndrome de Down, las consecuencias de esta práctica deben ser 
tomadas en cuenta (4). 

Aunque la evidencia no es concluyente, el ácido fólico puede ser útil para prevenir 
algunos defectos de desarrollo del tubo neural no causados por una falla en su fusión, 
que generalmente ocurre en los primeros 28 días de la concepción, cuando no se 
identifican aún la mayoría de los embarazos, sino que se producen por una ruptura 
posterior. El tiempo en que se produce la fusión es más variable de lo que generalmente 
se piensa; de ahí que los folatos administrados después de la concepción sean eficaces 
(7). 

La toxoplasmosis congénita se ha relacionado causalmente con los gatos domésticos y 
se ha estudiado desde tiempo atras. Sin embargo, recientemente se le ha dado mas 
importancia debido a los estudios de tamizaje que pueden prevenir algunas infecciones 
intrauterinas y enfermedades congénitas. No existe ninguna duda de que el toxoplasma 
puede causar deterioro neuronal congénito y deterioro intelectual; sin embargo, se 
desconoce la frecuencia de la infección, sus vías, la frecuencia de la trasmisión 
transplacentaria, de la infección intrauterina, etc. En estas condiciones, es muy difícil 
determinar si se justifica o no un programa de tamizaje prenatal o de detección temprana 
de recién nacidos infectados con toxoplasma (5). 

El cromosoma X frágil continúa atrayendo la atención de los genetistas, y actualmente 
se aplican algunas técnicas de prevención a grupos de pacientes, con riesgo de que sus 
hijos sufran retardo mental, y a sus familias. En un estudio de más de 8 000 adultos y 
niños que asistían a clínicas especializadas se identificaron 253 sujetos con cromosoma X 
frágil. Se dio consejo genético a 818 mujeres familiares de estos pacientes. Se observó 
una reducción de 26% en los nacimientos (10). El objetivo de estas intervenciones no es 
reducir el número de nacimientos sino que las mujeres estén bien informadas al tomar 
una decisión en cuanto a tener o no hijos. Se ha propuesto que un paso más sería el 
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tamizaje de toda la población. Se han estudiado familias con cromosoma X frágil hasta en 
nueve generaciones y no se ha tenido evidencia de mutaciones recientes. Se piensa que 
probablemente alguna influencia ambiental ha dado origen a estas múltiples mutaciones 
en generaciones anteriores (9). 


Estudios de gabinete 


En los sujetos con retraso mental, las placas simples de cráneo no suelen dar información 
relevante, salvo cuando se trata de alteraciones muy gruesas, como microcefalia, 
hidrocefalia, fracturas craneales, etc. Son los estudios de imágenes más rigurosos los que 
pueden aportar información relevante. 

Se ha examinado, por medio de tomografía computarizada y tomografía por emisión 
de positrones, a sujetos con síndrome de Down, en particular a los que desarrollan 
demencia. Los sujetos jóvenes con síndrome de Down tienen un volumen reducido de 
sustancia gris y blanca del cerebro, sin relación entre el volumen cerebral y la edad 
mental. El volumen del cerebro de los pacientes con síndrome de Down y demencia es 
inferior al de los jóvenes y mayores que sufren este síndrome sin demencia. En los 
sujetos con demencia, las tomografías seriadas demostraron atrofia cerebral acelerada, lo 
que significa pérdida neuronal (8). 

La tomografía por emisión de positrones no mostró diferencia en el metabolismo de la 
glucosa entre sujetos jóvenes con síndrome de Down y sujetos de la población general 
pareados por edad. Sin embargo, el metabolismo de la glucosa en la neocorteza parietal y 
temporal lateral y en la corteza sensoriomotora y occipital está reducido en los pacientes 
con demencia. 


Comorbilidad 


El retraso mental puede acompañarse de cualquier otro trastorno somático o mental. La 
frecuencia con la que se presentan otros síndromes psiquiátricos fluctúa entre 40% y 
75%. Entre los sujetos con retraso leve y moderado, los diagnósticos más frecuentes son: 
trastornos de adaptación, trastornos del afecto y psicosis. Es frecuente que los niños con 
retraso mental sean víctimas de abusos físicos y psicológicos. Hay varios estudios que 
relacionan la depresión con el síndrome de Down. Se ha sugerido que la disminución de 
las capacidades intelectuales hace a las personas más vulnerables al desarrollo de 
trastornos depresivos. La depresión subclínica y la clínica son comunes en adultos con 
incapacidad intelectual inferior al promedio, con y sin síndrome de Down. También se ha 
encontrado que la sintomatología depresiva difiere en personas con síndrome de Down, 
en quienes los síntomas más severos son tristeza, exceso de llanto, fatiga, retardo 
psicomotor e irritabilidad. 

En los pacientes con síndrome de x frágil, la concentración y la atención 
frecuentemente están alteradas en la infancia temprana, aunque generalmente mejoran 
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con la edad. Sin embargo, la distractibilidad y la impulsividad pueden persistir e interferir 
con los contactos sociales, las habilidades ocupacionales, etcétera. 

La esperanza de vida de los sujetos con retraso mental es cada día mayor y la gente de 
edad con este tipo de déficit se está convirtiendo en un grupo importante. La 
neuropsicología ha estudiado el deterioro de las funciones de los pacientes con síndrome 
de Down. Se sugiere que hay cambios cognitivos que se presentan relacionados con la 
edad. Los cambios cognitivos pueden no ser evidentes clínicamente, como lo es la 
demencia concurrente. 

En los pacientes sin demencia, las funciones que se conservan: memoria verbal 
inmediata y el lenguaje, y las que se deterioran: memoria a largo plazo, memoria 
visoespacial y praxias, son semejantes al patrón selectivo de pérdidas cognitivas que se 
encuentran en sujetos que posteriormente desarrollan demencia de Alzheimer. 
Aproximadamente 40% de los pacientes con síndrome de Down desarrollan demencia de 
Alzheimer. 

La asociación familiar entre síndrome de Down y demencia de Alzheimer es 
controvertida. En algunos estudios se han encontrado prevalencias elevadas de síndrome 
de Down en los familiares de sujetos con demencia de Alzheimer. Parece que en los 
familiares de pacientes con síndrome de Down es frecuente que la demencia se inicie 
antes de los 70 años (3). 

El gen de la enfermedad de Alzheimer de tipo familiar se ha localizado en el 
cromosoma 21, en el cual también se han localizado los genes que codifican la 
producción de la proteína amiloide que forma las placas y la dismutasa superóxida, 
enzima que promueve la formación de radicales hidroxilos libres que dañan a las 
neuronas. 

Los cerebros de adultos con síndrome de Down, mayores de 40 años, tienen defectos 
neuropatológicos y neuroquímicos que no se distinguen de los cambios en los pacientes 
con enfermedad de Alzheimer. 

Para aclarar la relación entre el síndrome de Down y la demencia de Alzheimer se han 
estudiado los cambios neuropatológicos de pacientes con síndrome de Down que han 
fallecido a diferentes edades. 

Un cambio que se ha identificado es la acumulación de inmunorreactividad difusa, por 
medio de anticuerpos amiloides, lo que sugiere una etapa “preplaca”. Después se 
produciría el aumento de la agregación en placas amiloides. Se ha visto también que la 
densidad y la distribución de estas placas se modifican con la edad. Primero se observan 
en el girus dentado. Estos estudios sugieren que los cambios en el cerebro se presentan 
de 10 a 20 años antes del deterioro cognitivo. 


Tratamiento 


El retraso mental es un grupo heterogéneo de trastornos, por lo que no es posible 
referirnos específicamente al tratamiento. Tal vez el mejor modelo para aproximarnos a 
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este problema es el que considera los tres niveles de prevención: primaria, secundaria y 
terciaria (6). 

En la prevención primaria se intentan reducir o eliminar los factores que se asocian al 
retraso mental, a través de la educación, y erradicar los trastornos que se sabe se asocian 
con daño del sistema nervioso central. La atención prenatal adecuada y la atención 
médica perinatal son esenciales, y, cuando es conveniente, el consejo genético es 
importante. Una vez que el trastorno se ha producido y es identificado, el tratamiento es 
orientado a reducir el daño. La limitación de la incapacidad y la rehabilitación son los 
objetivos de la prevención terciaria. El recurso principal es la educación especial de los 
afectados. 

El tratamiento psicofarmacológico es útil en el manejo de los enfermos con retraso 
mental, particularmente cuando presentan ciertos problemas de la conducta difíciles de 
manejar. 

Medicamentos como los betabloqueadores y los anticonvulsionantes, como la 
carbamazepina y los antipsicóticos, pueden tener un lugar. La depresión no es rara en los 
pacientes con síndrome de Down, y los antidepresivos podrían usarse en estos casos. En 
el tratamiento de la hiperactividad, el uso de estimulantes, como metilfenidato, puede 
estar indicado. A pesar de los reportes en relación con el uso de los antagonistas de 
opiáceos para disminuir la conducta autoagresiva, no es posible aún llegar a conclusiones. 

En un número de casos de retraso mental, son necesarias las aproximaciones 
educativas que incluyen a los padres. En el tratamiento del retardo mental hay dos 
objetivos: uno, la mejor adaptación del sujeto en términos de sus capacidades reales, y 
otro, disminuir los síntomas psiquiátricos. 
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XIII. TRASTORNOS DEL DESARROLLO PSICOLÓGICO 


NOS REFERIMOS aquí al retraso del desarrollo y al deterioro de funciones psicológicas 
específicas íntimamente relacionadas con la maduración del sistema nervioso central. A 
diferencia de lo que ocurre en otros trastornos mentales, en estos casos no hay 
remisiones ni recaídas. El lenguaje, el aprendizaje y la actividad psicomotora constituyen 
las áreas del desarrollo más frecuentemente alteradas. En este grupo se incluyen también 
otros trastornos del desarrollo que son generalizados, como es el autismo (7). 


286 


TRASTORNOS ESPECÍFICOS DEL DESARROLLO DEL HABLA Y DEL LENGUAJE 


La adquisición del lenguaje puede estar afectada, lo cual es aparente desde etapas 
tempranas de la vida. Las alteraciones pueden ser del habla o de la articulación de las 
palabras, es decir, de la expresión del lenguaje. También puede estar alterada la 
comprensión del lenguaje (1). 

Una dificultad para hacer el diagnóstico de estos trastornos es que el desarrollo normal 
tiene variaciones. Lo patológico se identifica por su severidad, su evolución, la forma 
característica de los trastornos y los problemas relacionados. La severidad puede 
determinarse estadísticamente, pero en la clínica es preferible basarse en la evolución y el 
curso del problema. Si además hay retraso en otros aspectos del aprendizaje escolar, 
como la lectura, la ortografía, etc., y si el niño tiene problemas en sus relaciones con los 
demás o muestra perturbaciones emocionales, el caso no debe considerarse como una 
variación normal. Para diagnosticar un trastorno del desarrollo del habla debe tenerse en 
cuenta la edad en que los niños normales adquieren diferentes fonemas. En el caso de un 
trastorno de la expresión del lenguaje, la capacidad del niño para comunicarse 
verbalmente es inferior a la adecuada para su edad, si bien su comprensión puede estar 
dentro de límites normales. 

La prevalencia de los trastornos del desarrollo del habla es de 3% a 10%. Son más 
frecuentes en los niños que en las niñas, y tienden a asociarse con otros trastornos del 
desarrollo. El trastorno de la articulación es más aparente cuando se trata de los sonidos 
que se adquieren en etapas más avanzadas del desarrollo: R, S, T, E, Z, L, C, H. Si los 
defectos en la pronunciación son más severos, las letras B, M, T, D, N, H, no se articulan 
adecuadamente. 
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TRASTORNOS DEL APRENDIZAJE 


Un trastorno del aprendizaje es la falta de desarrollo de las capacidades necesarias para 
adquirir los conocimientos escolares, si se excluye la falta de oportunidades para 
aprender. En estos trastornos hay una disfunción biológica que causa alteraciones de los 
procesos cognitivos. Puede ocurrir que únicamente esté alterada una de las siguientes 
habilidades: la escritura, la lectura o el cálculo aritmético. La incapacidad para aprender 
puede mostrarse en más de una de estas habilidades. Estas deficiencias son más 
frecuentes en los niños que en las niñas, y su prevalencia es de 3% a 10%. 

Los trastornos del desarrollo no indican que el niño esté detenido en una etapa de su 
desarrollo y que con el tiempo alcanzará la normalidad. Los trastornos que se identifican 
en los primeros años de la vida escolar persisten en la adolescencia y en la edad adulta. 
Para diagnosticar un trastorno específico del desarrollo se requiere que la deficiencia sea 
clínicamente significativa, que sea específica, es decir, que no pueda atribuirse a retraso 
mental, que se presente al inicio de la vida escolar y que no se identifiquen factores 
externos que puedan explicar las dificultades escolares. 

El trastorno en el desarrollo del cálculo se inicia entre los ocho y los 10 años. Se 
desconoce su prevalencia. El de la escritura se pone de manifiesto en la composición de 
textos escritos y también puede notarse en el deletreo, la puntuación y la desorganización 
de lo que el niño escribe. Con frecuencia, se asocia con un trastorno de la lectura y del 
lenguaje. Es frecuente que trastornos similares del lenguaje y del aprendizaje estén 
presentes en los familiares de primer grado. Es indispensable diferenciar estos trastornos 
específicos del retraso mental y descartar el déficit visual o auditivo como causa de la 
deficiencia escolar. 

El trastorno de la lectura o dislexia se caracteriza porque la lectura oral del niño es 
lenta y hay omisiones, distorsiones y sustituciones de palabras. Las claudicaciones o los 
bloqueos son aparentes y la comprensión de la lectura puede también estar alterada. El 
trastorno se identifica generalmente al inicio de la asistencia del niño a la escuela. Cuando 
el trastorno es sencillo, la deficiencia puede corregirse mediante un adiestramiento 
especial, pero si es severo tiende a permanecer en la edad adulta. La prevalencia es de 
2% a 8%, y es más frecuente entre los familiares de primer grado de las personas 
afectadas que en la población general. 

Aunque no se conoce con certeza la etiología de los trastornos específicos del 
desarrollo del aprendizaje, se sabe que los factores biológicos desempeñan un papel 
importante. Se ha observado, mediante estudios de flujo sanguíneo del cerebro, que los 
adultos que tuvieron cuando niños un trastorno para la adquisición de la habilidad para la 
lectura, tienen una disfunción del hemisferio izquierdo (3). El trastorno específico de la 
lectura se muestra en la omisión de sonidos, las sustituciones, las distorsiones o las 
adiciones de palabras o de partes de palabras, la lentitud o “los falsos arranques” y las 
vacilaciones prolongadas. El niño pierde el sitio del texto que está leyendo, hay 
inversiones de palabras en las frases o de letras en las palabras. También puede 
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presentarse falta de comprensión, incapacidad de recordar lo leído o de sacar las 
conclusiones. El niño responde recurriendo a sus conocimientos generales más que a la 
información que se le proporciona en una lectura. 

Un trastorno del aprendizaje puede limitarse al dominio de la ortografía. Para evaluarlo 
se usa un texto estandarizado. Aunque sabemos que el trastorno de la ortografía puede 
distinguirse de los trastornos de la lectura, poco sabemos acerca de sus antecedentes, su 
evolución y sus consecuencias. 

En el trastorno del cálculo, la alteración es específica para el aprendizaje de la 
aritmética. El sujeto tiene dificultad para adquirir los conocimientos aritméticos básicos: 
sumar, restar, multiplicar y dividir. La estimación del defecto y su severidad puede 
hacerse mediante la aplicación de material estandarizado. En estos niños, las capacidades 
verbales pueden estar dentro de límites normales, pero son frecuentes los problemas en 
las relaciones sociales. Los defectos para el aprendizaje del cálculo aritmético incluyen 
tanto la incomprensión de las operaciones básicas como de los términos o signos 
matemáticos. Los números no son reconocidos y se hace difícil el manejo de las reglas 
de la aritmética. El niño tiene dificultades para comprender problemas aritméticos 
concretos, para alinear adecuadamente los números o insertar decimales al hacer cálculos 
y no es capaz de aprender las tablas de multiplicar. En una revisión reciente, O’Hare (6) 
encontró que los niños con discalculia tienen una disfunción del hemisferio derecho. Su 
dificultad es conceptualizar la cantidad numérica, pero no el reconocimiento del símbolo 
y su producción. Otros niños tienen el concepto de cantidad, pero dificultad para 
reconocer la producción de los números y de los símbolos aritméticos. 

En el trastorno mixto del desarrollo del aprendizaje escolar están alterados tanto el 
rendimiento aritmético como la lectura y la ortografía. 
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TRASTORNO DEL DESARROLLO PSICOMOTOR 


El trastorno del desarrollo psicomotor se caracteriza por el retraso en la adquisición de la 
coordinación de los movimientos, y frecuentemente se acompaña de deficiencias 
cognitivas y visoespaciales. La incoordinación es apreciable tanto en los movimientos 
finos como en los gruesos. Esta incapacidad se evalúa mediante pruebas estandarizadas. 
El niño puede ser torpe para correr, saltar o subir escaleras, tiene dificultad para anudarse 
los zapatos, abrochar y desabrochar botones, lanzar y atrapar pelotas. Los niños 
afectados dejan caer las cosas, tropiezan y tienen mala letra. La deficiencia es también 
aparente para dibujar, usar juguetes, construir modelos, usar el cuchillo o el tenedor o 
llevar a cabo otras actividades que requieren cierta coordinación. La exploración clínica 
pone de manifiesto falta de madurez neurológica, y algunos pacientes tienen disquinesias, 
movimientos en espejo y otras disfunciones motoras. La prevalencia es de 6% en los 
niños en edad escolar. El niño lleva a cabo las actividades cotidianas que requieren 
coordinación motora en un nivel que está por debajo de su edad cronológica. 

El tratamiento de los niños con un retraso específico del desarrollo es 
multidisciplinario. Es evidente que el tratamiento psicofarmacológico sólo debe emplearse 
en los casos en que estos trastornos coexisten con otros que ameriten dicho tratamiento; 
por ejemplo, el déficit de atención con o sin hiperactividad. 

La terapia del lenguaje y las nuevas aproximaciones neuropsicológicas para el manejo 
de los trastornos del aprendizaje deben incluirse en el tratamiento de los trastornos 
específicos del desarrollo psicológico. 
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AUTISMO 


La categoría de los trastornos globales del desarrollo, cuya prevalencia es de 21 en 10 
000, tiene como representante más notable al autismo. La forma llamada clásica tiene 
una prevalencia de 4 a 6 por 10 000 (8). El autismo es un síndrome caracterizado por un 
defecto cuantitativo de la comunicación y de la interacción social y un patrón de 
conducta repetitiva y estereotipada, notable antes de los tres años de edad. Es más 
frecuente en los niños que en las niñas. 

Los trastornos globales del desarrollo y el autismo comparten algunas características y 
tienen algunas diferencias. La frecuencia de las alteraciones en el sistema nervioso central 
es similar en ambos grupos. Sin embargo, las crisis epilépticas son más frecuentes en los 
trastornos autistas, 47% vs. 14%. En los niños autistas, Siegel (11) ha identificado 
diferentes tipos de conducta. Se distingue un grupo homogéneo cuyas características son 
no responder a los estímulos sociales y un retraso severo en el desarrollo motriz. Otro 
grupo se caracteriza por conducta esquizoide y mayor inteligencia. Algunos de estos 
niños son posteriormente diagnosticados como esquizofrénicos. Otro grupo de pacientes 
son ansiosos, negativistas e hiperactivos, y es mejor su interacción social. Los síntomas 
que resaltan son deficiencia cognitiva, que incluye la incapacidad de simbolizar, 
alteraciones del lenguaje e incapacidad de relacionarse socialmente. Se ha estudiado a 
personas autistas en la adolescencia y se ha observado que son incapaces de seleccionar 
o identificar por medio de la expresión facial o el lenguaje corporal las diferentes 
emociones que se les ilustran en fotografías o videos. Hobson (4) concluye que estos 
adolescentes no reconocen las expresiones faciales y los gestos. Se ha estudiado el déficit 
social en 18 niños autistas comparados con niños controles y se observó que los niños 
autistas tienen mayores contactos sociales de tipo simple y menos interacciones sociales 
complejas. 

Aunque generalmente se acepta que en el autismo no hay una causa biológica única, el 
papel de los factores genéticos ciertamente es importante. Los pacientes con cromosoma 
x frágil tienen una incidencia más elevada de autismo que de cualquier otro síndrome 
relacionado con anormalidad cromosómica. La frecuencia de cromosoma X frágil en 
sujetos autistas varía de 5% a 17%. En estos sujetos, las anormalidades autosómicas son 
raras, pero se ha encontrado un aumento en el rompimiento de cromosomas. También se 
ha relacionado al autismo con la trisomía 21 y 22 y la traslocación de este último. 
Recientemente, se han agregado otras alteraciones cromosómicas. 

Los estudios en gemelos monocigotos indican concordancias para el autismo de 36% a 
89%, y en promedio se ha calculado 56%. En tres estudios no se encontró concordancia. 
Si se toman en cuenta problemas cognoscitivos en el fenotipo, la concordancia es mayor 
(9). 

La frecuencia del trastorno en los hermanos de niños autistas es de 4.5% (5). Se han 
reportado varias familias en las cuales los varones son los únicos afectados, lo que es 
compatible con una trasmisión ligada al sexo. En los padres de los niños autistas, la 
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anormalidad que se describe con frecuencia es el “síndrome de Asperger”, que es 
considerado como una forma de autismo con cociente intelectual normal. La prevalencia 
de autismo en los padres es de 2.3%. La presencia de padres e hijos afectados no es 
compatible con una transmisión ligada al cromosoma X. 

Algunos estudios recientes de las imágenes del cerebro de niños autistas no han 
confirmado los resultados iniciales, que indicaban anormalidades en las imágenes del 
cerebro. 

Estudios clínicos recientes muestran diferencias en la forma en que los niños autistas 
observan, se aproximan, tocan y permanecen cerca o lejos de los extraños. 

Estudios de seguimiento muestran que los niños autistas sin retraso mental tienen 
mejor pronóstico. De hecho, el predictor más confiable a largo plazo es el cociente 
intelectual y la buena concentración mental. Estos resultados muestran que en un grupo 
de niños autistas el desenlace natural no es necesariamente un curso crónico severamente 
incapacitante. 


Tratamiento 


Aproximadamente en un tercio de los niños con autismo se ha identificado un aumento 
de la actividad serotoninérgica, semejante a la que se ha observado en otros trastornos 
neuropsiquiátricos y en el retraso mental. Sobre esta base se ha usado la fenfluramina, un 
potente antagonista de la serotonina, pero sin éxito. La administración de naltrexona 
disminuye el retraimiento y con dosis altas también mejoró la producción verbal y se 
redujeron las estereotipias. El único efecto colateral fue una sedación leve (2). 


Intervenciones psicosociales 


Los programas de tratamiento psicosocial han inducido mejoría en el funcionamiento 
global, especialmente en las habilidades cognitivas, motoras y de lenguaje. Se ha 
estudiado el efecto terapéutico del juego con niños de la misma edad y se han observado 
cambios notables en la conducta de algunos niños autistas, quienes mejoran en la 
tolerancia para la proximidad y la capacidad de respuesta a iniciativas. También mejoran 
las habilidades de juego en forma significativa. Se ha comparado el tratamiento en 
instituciones y el tratamiento en la casa y se ha concluido que se obtienen mejores 
resultados en pacientes tratados en casa, lo cual indica que no es aconsejable situar a los 
niños autistas en residencias u hospitales tempranamente en el curso de su tratamiento 


(10). 
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XIV. TRASTORNOS DEL COMPORTAMIENTO Y 
DE LAS EMOCIONES DE LOS NIÑOS 


UNO DE cada cuatro o cada cinco niños que acuden a la consulta en el primer nivel de 
atención sufren algún trastorno mental. De ellos, sólo 10% son referidos al especialista 
(1). 

Algunos de los trastornos de los niños pueden presentarse también en la vida adulta, 
como la esquizofrenia, la depresión o el trastorno obsesivo-compulsivo. En este capítulo 
nos referimos a los que caracteristicamente se inician en la infancia y en la adolescencia: 
los trastornos hipercinéticos, los trastornos disociales y los trastornos emocionales. 
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TRASTORNOS HIPERCINÉTICOS 


Los niños con trastornos hipercinéticos (TH) son llamados también niños con disfunción 
cerebral mínima o con déficit de atención, ya sea con hiperactividad o sin ella. En éstos 
son frecuentes la comorbilidad y el desarrollo de trastornos psiquiátricos en la vida 
adulta. La presencia de otros trastornos en los familiares es también frecuente. 


Prevalencia 


Éste es uno de los trastornos más frecuentes, no solamente en la consulta de psiquiatría 
sino también en la de pediatría. Las frecuencias reportadas van de 2% a 20%; los 
estudios más recientes indican que este trastorno se identifica en 3% a 5% de los niños 
en edad escolar. La proporción de niños y niñas afectados es de 3 a 1, y de 5 a 1. Es 
común que se trate del primer varón de la familia. Generalmente, el trastorno se 
identifica antes de los siete años. En algunos casos, el niño hipercinético se mueve en 
forma excesiva desde el periodo prenatal. 


Cuadro clínico 


Usualmente, el trastorno se hace aparente al iniciar la vida escolar. Los maestros reportan 
problemas de conducta y bajo rendimiento escolar. Una vez que el problema se hace 
aparente, transcurre sin remisiones. Las manifestaciones del trastorno pueden variar con 
cambios en las circunstancias que rodean al niño: de que la disciplina sea estricta o laxa. 
En 15% a 20% de los casos, los síntomas persisten en la vida adulta. Cuando éstos 
desaparecen, lo hacen primero la hiperactividad y después el déficit en la atención. En la 
vida adulta, la impulsividad y la propensión a los accidentes son frecuentes. Se ha 
descrito que algunos niños que presentan este cuadro desarrollan un trastorno de 
personalidad antisocial, pero al parecer únicamente cuando el cuadro infantil se 
acompaña de conducta oposicionista u otro trastorno de la conducta. Los síntomas 
cardinales son: el déficit de la atención, la hiperactividad y la impulsividad, que tienden a 
ser continuos. Sin embargo, pueden manifestarse formas diferentes, dependiendo de las 
situaciones; si éstas son estructuradas y con límites precisos, la hiperactividad es menor. 
Los niños saltan, corren sin rumbo fijo, no pueden permanecer sentados, hablan 
constantemente, su inquietud general puede acompañarse de gesticulaciones y 
contorsiones. Son desorganizados, cambian de una actividad a otra, sin terminar ninguna. 
Por su impulsividad, son propensos a tener accidentes. Los problemas de disciplina 
son frecuentes, sobre todo en la escuela, no porque infrinjan deliberadamente las normas, 
sino por su falta de premeditación. Su relación con los adultos es desinhibida por falta de 
prudencia. Su impulsividad también se manifiesta cuando se inmiscuyen en las 
conversaciones de los padres o interrumpen las actividades de los demás, responden 
antes de que se le terminen de formular las preguntas, y no pueden esperar su turno en 
juegos y otras actividades organizadas. Esta conducta hace que no sean fácilmente 
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aceptados por el grupo, por lo que se les aísla. 
Los niños con trastorno hipercinético y trastorno de la conducta concomitante pueden 
desarrollar, cuando llegan a la edad adulta, alcoholismo y trastornos de somatización. 


Examen del estado mental 


Pueden también sufrir trastornos —como depresión— en la esfera afectiva, pero el 
afecto no es incongruente. En el área cognoscitiva muestran distractibilidad y 
perseveración, sin alteraciones del contenido del pensamiento. Se trata de 
desorganización cognoscitiva relacionada con la impulsividad. 

La exploración neuropsicológica permite detectar alteraciones perceptuales visuales y 
auditivas relacionadas con inmadurez en el desarrollo de estas habilidades. 

Se menciona que los niños hipercinéticos presentan ansiedad “corporal” y estado de 
ansiedad generalizado con base orgánica. 


Antecedentes personales 


Aunque no hay evidencias concluyentes, se ha reportado que los niños con déficit de 
atención e hiperactividad con frecuencia han sufrido algún daño cerebral sutil en los 
periodos prenatal y perinatal: trastornos circulatorios, tóxicos, metabólicos y mecánicos, o 
bien antecedentes de procesos infecciosos, inflamatorios o traumáticos en los primeros 
años. 


Problemas relacionados 


Los trastornos hipercinéticos se asocian a algunos de los trastornos específicos del 
desarrollo: psicomotor, del lenguaje, de la lectura o del cálculo. 

La conducta propia del trastorno genera problemas y bajo rendimiento en la escuela, 
modelado por la asociación de trastornos específicos del desarrollo. 

La comorbilidad con otros trastornos de la conducta es elevada. Una actitud desafiante 
y oposicionista se observa en 35% de estos niños, y el trastorno de la conducta (o 
trastorno disocial) en 50% (2). En 71% de un grupo de niñas hipercinéticas se observó 
conducta oposicionista, en 48% trastorno fóbico y en 38% depresión mayor (3). 


Antecedentes familiares 


La concordancia del trastorno es mayor entre los gemelos monocigotos que entre los 
dicigotos. La frecuencia es mayor entre los padres y hermanos que en la población 
general. 

En los padres de estos niños se ha reportado alcoholismo, trastorno antisocial de la 
personalidad y trastornos conversivos. Los análisis de riesgo familiar revelan que el 
trastorno hipercinético y la depresión mayor comparten la vulnerabilidad familiar, pero no 
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son etiológicamente equivalentes (2). Los familiares de estos niños tienen un mayor 
riesgo para el trastorno. Sin embargo, se trasmiten en las familias en forma 
independiente. 


Temperamento y carácter 


La impulsividad es uno de los síntomas que define de manera importante el carácter de 
estos niños. Son descuidados, impulsivos, propensos a accidentes. Su indisciplina, más 
que por un actitud de oposición, se debe a su impulsividad. Se ha propuesto también que 
los niños hipercinéticos tienen un “umbral de recompensa” elevado, de tal forma que 
cuando reciben una recompensa la perciben como muy pequeña y por ello no tiene el 
efecto sobre la conducta que tendría para un niño normal. 


Examen fisico general y neurológico 


Si bien no es habitual encontrar en estos niños daño neurológico localizado, sí presentan 
“signos neurológicos blandos”, como inmadurez visomotora y discriminación auditiva, sin 
trastornos visuales o auditivos. Hay problemas de coordinación motora, deficiencias en la 
copia de figuras, en los movimientos alternados rápidos y en la discriminación derecha e 
izquierda. 


Exámenes de laboratorio y gabinete 


Mediante la tomografía por emisión de positrones, Zametkin encontró una disminución 
del metabolismo de la glucosa cerebral en regiones corticales y subcorticales en adultos 
con antecedente de trastorno por déficit de atención en la infancia. Estos hallazgos 
implican principalmente a la corteza premotora y a la prefrontal superior, relacionadas de 
manera importante con el control de la atención y en la actividad motora (9). 

En la resonancia magnética de niños con TH se ha encontrado que el núcleo caudado 
del lado izquierdo es más pequeño. Estos hallazgos contribuyen a apoyar la hipótesis de 
una disfunción estriatal-frontal (5). 


Diagnóstico diferencial 


Tanto la ansiedad como la depresión pueden manifestarse en los niños con distractibilidad 
e hiperactividad. 

Los niños con trastornos de la conducta (disociales) pueden confundirse con niños con 
déficit de la atención; algunas conductas de estos niños pueden ser semejantes a la de 
quienes sufren trastorno disocial: desobediencia, agresividad, etc. En algunos casos, 
coexisten ambos trastornos. 

Sin embargo, los trastornos hipercinéticos se asocian más frecuentemente con un 
desarrollo neurológico retrasado y déficit cognoscitivo. 
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Tratamiento 


Entre 70% y 80% de los niños adecuadamente tratados mejoran en su atención, sus 
tareas, su conducta impulsiva y también en el trato tanto con sus compañeros como con 
sus padres y profesores. Lo anterior influye positivamente en la autoestima del niño y de 
sus padres. 

Si bien el metilfenidato es el medicamento más efectivo, su manejo es delicado, 
porque suele tener algunos efectos colaterales, como son: insomnio, pérdida de apetito y 
en ocasiones irritabilidad, dolores de estómago o cefalea. El ajuste de la dosis y el tiempo 
de administración disminuyen o eliminan estos efectos indeseables. 

Se ha observado que los niños hipercinéticos sin otros trastornos de la conducta 
responden mejor a los medicamentos estimulantes que los niños que presentan también 
otro tipo de síntomas. Asimismo, es conveniente tener en cuenta que si bien los niños 
hipercinéticos con retraso mental responden a los estimulantes, en ellos los efectos son 
más frecuentes, hasta 50% (4). 

También se han empleado antidepresivos, en particular la imipramina, principalmente 
cuando hay síntomas de ansiedad y depresión asociados. Su empleo, como el de otros 
tricíclicos, ha encontrado alguna oposición. 

El metilfenidato se administra asimismo a los adolescentes que padecen el trastorno, 
aunque el efecto no es tan notable como en los niños. 

El manejo psicoterapéutico del problema y la comprensión familiar y escolar son 
esenciales. Las reacciones adversas de los demás a la conducta del niño afectado agrava 
los problemas. Dadas las características del trastorno, el niño debe relacionar su conducta 
con resultados. En un estudio se comparó el entrenamiento a los padres, el entrenamiento 
de autocontrol a los niños y la combinación de ambos. Los resultados no indicaron 
diferencias importantes entre estos tratamientos. 
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TRASTORNOS DISOCIALES 


Aunque la agresividad no es una categoría diagnóstica en los trastornos de la conducta o 
trastornos disociales de los niños, constituye uno de los síntomas más frecuentes. Los 
trastornos disociales que la incluyen son uno de los tres trastornos más frecuentes por los 
que los niños son llevados a consulta. Alrededor de 12% de las consultas en los servicios 
de salud mental corresponden a niños con trastornos de la conducta. 

Los trastornos disociales son patrones de conducta en que se violan los derechos de 
los demás y se transgreden las normas sociales. Ocurren aproximadamente en 9% de los 
varones y en 2% de las mujeres menores de 18 años. En algunas poblaciones clínicas de 
niños entre 12 y 17 años la prevalencia llega a ser de 20%. Esta diferencia en la 
prevalencia parece estar relacionada fundamentalmente con la agresión física, ya que no 
se ha observado diferencia entre niños y niñas en lo que se refiere a la agresividad verbal. 


Cuadro clínico 


A efecto de diagnosticar este trastorno deben tomarse en cuenta la etapa de desarrollo del 
niño y las diferentes fuentes de información: personas que describen la conducta del niño 
(padres, maestros, compañeros), entrevista directa con el niño u observación directa (por 
ejemplo, mediante una cámara de video). 

La conducta es a menudo socialmente inaceptable y no debe confundirse con la 
delincuencia juvenil o con los desajustes transitorios de los adolescentes. Para hablar de 
un trastorno de la conducta se requiere que ésta se mantenga por lo menos seis meses. 
Episodios aislados o reacciones situacionales no justifican el diagnóstico. 

Niños y adolescentes con trastorno de la conducta tienden a mentir en forma reiterada 
e innecesaria. Dejan de asistir a la escuela y pueden verse envueltos en robos, 
destrucción de propiedad ajena, crueldad con los animales o con las personas. A menudo, 
son ellos quienes inician las riñas. 

El trastorno de la conducta puede estar limitado al contexto familiar. En otros casos, el 
niño tiene también dificultades en sus relaciones con otras personas; cuando no tiene 
dificultades para relacionarse con las de su grupo de edad, las conductas se manifiestan 
en grupo, dando lugar al trastorno disocial “en pandilla”, delincuencia en grupo, delitos 
cometidos formando parte de una banda, robos en asociación con otros, etcétera. 

Los trastornos descritos son relativamente estables y el pronóstico es desfavorable. 
Algunos adultos con conducta criminal, personalidad antisocial, alcoholismo u otros 
trastornos psiquiátricos tienen el antecedente de conducta disocial en la infancia. La 
combinación de alteraciones psiquiátricas, neurológicas y deficiencias cognitivas 
concomitantes con el trastorno disocial ensombrecen el pronóstico. 

No se conocen las causas de los trastornos de la conducta. Se han propuesto algunas 
hipótesis para explicarlas: psicodinámicas, biológicas, sociales, etc. Ninguna de estas 
hipótesis explica satisfactoriamente estos trastornos. Se piensa que hay una fuerte 
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predisposición heredada, a la cual se suman en su génesis influencias ambientales y 
familiares. 


Situación familiar, laboral, social y económica 


Una situación familiar caótica se asocia con trastorno de la conducta y la delincuencia. 
Otros factores que contribuyen son la psicopatología de los padres, la negligencia y el 
abuso de los niños. 

Las privaciones socioeconómicas pueden inducir a los niños a obtener algunos bienes 
materiales mediante acciones delictivas. Ciertos estudios proponen que los trastornos de 
la conducta representan intentos del niño de contender con un ambiente frustrante y 
hostil, obtener los bienes materiales deseados por los jóvenes en las sociedades de 
consumo u obtener un reconocimiento social entre sus amigos. 

También se han estudiado las influencias sociales; por ejemplo, el papel de los medios 
de comunicación masiva: la violencia aceptada socialmente tiene efectos negativos; a 
menudo, en la televisión, los actos de violencia son recompensados, y esto da la 
impresión de que esta conducta es una forma aceptable de resolver problemas. Los actos 
violentos mediante los que se resuelven problemas tienen un profundo impacto en los 
televidentes, quienes se hacen insensibles ante ellos. 


Antecedentes personales 


Una teoría psicodinámica sugiere que la conducta antisocial es una defensa contra la 
angustia o bien un intento de recuperar la relación con la madre, resultado de la privación 
de afecto maternal o no haber internalizado los controles y prohibiciones. Esto es posible, 
pero los niños y adolescentes con trastornos de la conducta tienen a menudo alguna 
patología cerebral no identificada, epilepsia o antecedentes de lesiones cerebrales. 


Problemas relacionados 


Con cierta frecuencia, los niños con trastornos de la conducta presentan también 
trastorno por déficit de atención y alteraciones cognitivas. 


Antecedentes familiares 


El trastorno es más frecuente en los hijos de personas con personalidad antisocial y con 
dependencia al alcohol que en la población general. Con frecuencia, las madres de los 
niños con trastornos de la conducta tienen rasgos depresivos o presentan una 
combinación de personalidad antisocial, abuso de sustancias y somatización. 

En niñas con trastornos de la conducta se ha estimado importante la influencia 
modeladora de la conducta de la madre, una forma de aprendizaje social de la hija. 
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Temperamento y carácter 


Estos niños son irritables, demandantes, incapaces de tolerar frustraciones y establecer 
relaciones interpersonales estables y positivas. Los estudios psicológicos ponen de 
manifiesto que su concepto de sí mismos es negativo, su autoestima baja y su expectativa 
de fracaso es algo permanente. 

El efecto del temperamento en el desarrollo de los trastornos de la conducta es 
notable, sobre todo en los varones. 


Examen fisico general y neurológico 


Algunos investigadores proponen que defectos no fácilmente identificables en el sistema 
nervioso central contribuyen en forma importante. Se han observado algunos patrones de 
deficiencias cognitivas que pueden hacerse evidentes mediante la exploración 
neuropsicológica: deficiencias en la capacidad de abstracción, planeación, atención, 
concentración, memoria, deficiencias visomotoras, poca flexibilidad mental (7). Las 
influencias familiares y sociales desempeñan un papel importante en algunos casos. 

Se han encontrado síntomas de agresión externalizada en niños con daño en el 
hemisferio dominante: agresión física, pérdida de control, peleas, berrinches. 


Exámenes de laboratorio y gabinete 


Dado que la frecuencia de este trastorno es mayor en los niños, se piensa que la 
testosterona podría tener cierta importancia. Aparentemente, los niveles elevados de 
testosterona facilitarian la impaciencia y la irritabilidad, lo que alentaría las conductas 
agresivas-destructivas. 

En algunos estudios se ha observado que los niños con trastornos disociales tienen una 
disminución en la betahidroxilasa, lo que sustentaría la hipótesis de una disminución de la 
trasmisión noradrenérgica en este trastorno. Otro hallazgo en la misma dirección es el de 
Rogeness y colaboradores (8), quienes observaron que la frecuencia cardiaca y la presión 
sistólica de 589 niños con trastorno de la conducta eran significativamente menores a las 
de niños controles. Se propone como explicación que un grupo de estos niños con 
trastorno de la conducta tienen un sistema nervioso autónomo deficiente con reactividad 
disminuida. Esto daría como resultado una respuesta también disminuida a las medidas 
correctoras y a la búsqueda de estímulos mediante la conducta disocial. 

Algunos jóvenes con conductas delictivas tienen niveles elevados de serotonina. Hay 
evidencia de que los niveles plasmáticos de serotonina correlacionan negativamente con 
los niveles de ácido 5 hidroxilindolacético, un metabolito de la serotonina en el líquido 
cefalorraquídeo. Los niveles bajos de esta sustancia podrán asociarse con la inclinación a 
la agresión y la violencia. También se han observado niveles bajos de somatostatina en el 
líquido cefalorraquídeo de estos jóvenes. 
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Diagnóstico diferencial 


Durante algún tiempo el diagnóstico diferencial entre trastornos disociales e hipercinéticos 
fue objeto de controversias, pero no la validez misma de estos diagnósticos. 
Actualmente, se acepta que los trastornos hipercinéticos y disociales constituyen 
entidades diferentes, si bien pueden coexistir. Se ha observado que la egocentricidad y la 
hostilidad son rasgos característicos de los trastornos disociales. Los niños hipercinéticos 
presentan con mayor frecuencia que otros niños algunas alteraciones en el desarrollo. 

Otro diagnóstico que debe tenerse en cuenta es el trastorno oposicionista, en el que los 
rasgos característicos son el negativismo y la desobediencia, sin que se violen los 
derechos de los demás ni las normas sociales. 


Tratamiento 


Los trastornos de la conducta no se resuelven por sí solos, y estos niños y adolescentes 
parecen no comprender los efectos e implicaciones de su conducta en las demás 
personas. El manejo psicoterapéutico individual o en grupo pueden ser el único recurso. 

Algunos de estos jóvenes sufren además estados de depresión o defectos de la 
atención que sí pueden ser afectados favorablemente mediante medicamentos. 
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TRASTORNOS DE LAS EMOCIONES DE COMIENZO 
HABITUAL EN LA INFANCIA 


Algunos de los trastornos de la afectividad que se presentan en los adultos, como la 
depresión y la angustia, pueden presentarse también en los niños. Aquí nos referimos a 
los trastornos de la afectividad que son propios de los niños. De acuerdo con la 
Clasificación Internacional de Enfermedades, la angustia en la infancia puede 
manifestarse en formas diversas. Las más frecuentes son el trastorno de ansiedad de 
separación, la ansiedad fóbica y la hipersensibilidad social (o trastorno de evitación en la 
infancia). 

En este apartado hay algunas diferencias entre las clasificaciones de la OMS (CIE-10) y 
las de la Asociación Psiquiátrica Estadunidense (DSM). Las dos últimas versiones de la 
clasificación estadunidense son diferentes en este apartado. En el DSM-IV sólo se 
menciona la ansiedad de separación en el capítulo de los trastornos que generalmente se 
diagnostican en la infancia o la adolescencia. En el DSM-III-R, además de la ansiedad de 
separación, se incluía el trastorno de ansiedad excesiva de la infancia y el trastorno de 
evitación. Como los síntomas son similares a los que se presentan en la ansiedad 
generalizada y en la fobia social, no se consideró necesario mantener categorías 
específicas para los niños. En la CIE se separan las fobias de los niños de las de los 
adultos. 

A diferencia de los trastornos de la conducta, los de ansiedad se presentan con una 
frecuencia que es similar en los niños y las niñas. 
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ANGUSTIA DE SEPARACIÓN 


Es el trastorno caracterizado por ansiedad más estudiado en los niños. Lo presentan 
aproximadamente 4% de los niños. La edad promedio de aparición es a los 7.5 años (6). 

La angustia es severa y puede llegar al pánico cuando el niño se separa de uno de los 
padres o de quien depende. Por lo general, el síntoma emerge inesperadamente en un 
niño que con anterioridad no ha tenido problemas. La angustia es severa e interfiere con 
las actividades habituales del niño. 

El niño teme la separación y se niega a salir de casa, dormir en casa de un amigo, 
hacer visitas o mandados. En casa puede no despegarse de uno de sus padres, 
siguiéndole a todas partes. El niño llora fácilmente y se le ve triste o apático antes, 
durante o después de la separación de una figura significativa. Estos niños se quejan a 
menudo de dolores de estómago, cefaleas, náuseas, vómitos, palpitaciones, mareos o 
desmayos, preferentemente en situaciones que implican la separación de la persona 
significativa. 

Algunos tienen dificultades para iniciar el sueño y quieren dormir en la cama de sus 
padres y se preocupan de que algo pueda ocurrirles o bien temen que nunca volverán a 
reunirse con ellos. Pueden tener pesadillas reiteradas que tienen como tema la 
separación. 

La angustia de separación se expresa en la fobia escolar. Los niños se rehúsan a asistir 
a la escuela porque temen separarse de los padres. Hay estudios que indican que los hijos 
de pacientes con trastornos de ansiedad presentan con mayor frecuencia angustia de 
separación. La angustia de separación y la depresión se superponen; algunos autores 
consideran que el problema primario es la depresión. 

Estos niños requieren ayuda profesional. Los medicamentos son muy útiles, pues 
reducen tanto los síntomas psíquicos como los físicos. Las psicoterapias, en sus 
diferentes modalidades, terapia de juego, terapia conductual, etc., han sido útiles. A 
través del juego se ayuda al niño a expresar su angustia, y se le enseña a contender con el 
miedo a través de la exposición gradual a experiencias de separación. 
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ANSIEDAD FÓBICA 


Es común que los niños tengan algunos miedos en cierta etapa de su desarrollo. Miedos a 
la oscuridad y a monstruos, brujas u otras figuras de la fantasía. Estos miedos suelen 
desaparecer con el tiempo. Pero si llegaran a persistir o a interferir en la vida del niño 
será necesario contar con la ayuda de un profesional. 

Las fobias simples de los niños son miedos desproporcionados hacia objetos 
específicos, como animales, o a la oscuridad. No hay una explicación satisfactoria para 
estos miedos en los niños pequeños. En un estudio se encontró que en la población 
general, 43% de los niños de seis a 12 años tienen siete o más miedos que no son 
propiamente fobias y que no requieren tratamiento. Sin embargo, el miedo irracional a los 
perros es persistente y sí requiere ayuda. 

El manejo y el tratamiento de las fobias infantiles son semejantes a los de los adultos: 
la desensibilización, el uso de medicamentos ansiolíticos y la psicoterapia individual y en 
grupo. Es evidente que la actitud comprensiva de la familia y de la escuela es muy 
importante. Con el tiempo, la mayoría de las fobias desaparece o disminuye de manera 
sustancial. 
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TRASTORNO DE HIPERSENSIBILIDAD SOCIAL DE LA INFANCIA 


Algunos niños manifiestan ante los extraños un temor excesivo y persistente o conductas 
de evitación. Los síntomas son semejantes a los de la fobia social del adulto, por lo que 
en la última versión de la clasificación estadunidense se ha omitido esta categoría. 

Este trastorno se diagnostica cuando este temor limita notoriamente al niño en sus 
actividades sociales, y aparece antes de los seis años. Parece estar asociado con 
trastornos específicos del desarrollo. No es raro el antecedente de pérdidas en la infancia, 
abuso físico o negligencia en el cuidado de estos niños; las enfermedades crónicas, que 
limitan su proceso de socialización, pueden ser un antecedente. Es frecuente que las 
madres de estos niños tengan problemas de ansiedad. El tratamiento debe ser 
psicoterapéutico, con la inclusión de los padres. En algunas ocasiones, pueden 
administrarse ansiolíticos durante periodos breves. 
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XV. PSICOTERAPIA 


PSICOTERAPIA es cualquier forma de tratamiento por medios psicológicos, que lleva a 
cabo una persona adiestrada, a través de una relación profesional con un paciente, con el 
propósito de ayudarle a remover o atenuar síntomas o patrones de conducta indeseables 
y mejorar el funcionamiento de su personalidad y sus relaciones con los demás. 

Las influencias psicológicas se han usado con fines curativos por tiempo inmemorial. 
Como práctica profesional, la psicoterapia nació en este siglo, y su diversificación y 
expansión después de la última guerra mundial ha desbordado los límites de la medicina. 

La psicoterapia se encuentra en auge. Esto se explica, en parte, porque lo que en sus 
orígenes fue un tratamiento médico, se convirtió gradualmente en un instrumento de 
ayuda psicológica de amplio espectro que rebasa los límites de la medicina. 

Ha cambiado el tipo de personas que solicitan ayuda psicoterapéutica. Anteriormente, 
entre los aspirantes a recibir psicoterapia predominaban las personas que sufrían alguna 
forma de psicopatología, ya fueran síntomas o desviaciones severas de la conducta. En 
las últimas décadas es cada vez mayor la proporción de personas que buscan la 
psicoterapia movidas por sufrimientos, muchos de los cuales no encajan bien en la 
nosología psiquiátrica convencional: síntomas mentales o somáticos, infelicidad, 
problemas de relación, dudas existenciales, etc. Un número importante de estas personas 
sufren formas enmascaradas de depresión. Frank ha hecho notar que algo común en las 
personas que buscan psicoterapia es la desmoralización. A su juicio, se trata de personas 
que han perdido la seguridad y no encuentran apoyo para contender con sus 
adversidades. Hay quienes tienen en la relación psicoterapéutica su primera relación 
significativa con otro ser humano. 


Elementos comunes en las psicoterapias 


Como ocurre en la educación y en la propaganda, en ciertos casos y grados, la 
psicoterapia pone en marcha cambios favorables en los modos de pensar, de sentir y de 
actuar de las personas. Si uno se pregunta: ¿Qué causa estos cambios?, ¿Cuáles son sus 
límites y sus posibilidades?, las respuestas no son del todo claras. 

Los tratamientos psicológicos asumen formas muy diversas, que van desde el consejo 
y la reeducación a la hipnosis y el psicoanálisis. Dada la diversidad de métodos y metas, 
no es fácil separar en categorías tajantes las diferentes prácticas a las que se denomina 
psicoterapia. 

No hay duda de que la psicoterapia produce cambios significativos y que hay 
profesionales que la llevan a cabo con inteligencia, habilidad e integridad. No sé de 
psicoterapeutas experimentados cuyos pacientes no reconozcan haber recibido ayuda de 
ellos y no conozco forma alguna de psicoterapia que no cuente con algunos partidarios 
entusiastas. 
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Mecanismos inespecíficos en la psicoterapia 


Hay una distinción entre la psicoterapia que da apoyo y la que se basa en el 
esclarecimiento de las causas de los problemas y desórdenes. En la práctica, la diferencia 
puede no ser tan fácil. Por una parte, en cualquier forma de psicoterapia, el apoyo moral 
del médico juega un papel, y por otra, siempre se proponen explicaciones esclarecedoras 
de las causas, ya sea en forma explícita o implícita. No puede ponerse en duda que los 
enfermos encuentran apoyo en el médico y que las explicaciones ayudan a dar algún 
significado a sus síntomas y a sus experiencias. 

Las diversas corrientes psicoterapéuticas difieren en sus teorías, sus técnicas y sus 
objetivos, y comparten entre sí y con otras prácticas curativas —mägicas, religiosas y 
paralelas— algunos elementos inespecíficos que son comunes a todas ellas (10). ¿Cuáles 
son los ingredientes que comparten las distintas formas de psicoterapia? Se han señalado 
los siguientes: la confianza que el sujeto deposita en el terapeuta, su expectativa de recibir 
ayuda, un esquema racional aceptado por ambos y que le sirve al terapeuta para proveer 
explicaciones al sujeto, y el apoyo de un grupo social. El marco explicativo puede ser 
místico, religioso, casi científico o científico. También se está de acuerdo en cuanto a que 
en cualquier forma de psicoterapia intervienen la persuasión y la sugestión, y que cuando 
el tratamiento es exitoso ocurre en el sujeto alguna forma de aprendizaje: por 
condicionamiento, autodescubrimiento o identificación (23-29). 

Diferentes marcos teóricos, de los que se derivan diversas explicaciones 
esclarecedoras; elementos técnicos distintivos y el énfasis en uno u otro aspecto del 
proceso total son la base de las diferencias entre las diversas escuelas de psicoterapia. 
Aun cuando en este apartado nos referiremos a las semejanzas, esto no implica negar la 
importancia de las diferencias teóricas y técnicas. 

Examinemos algunos de los ingredientes que han sido reconocidos. 

La sugestión es una forma poderosa de influencia psicológica, componente en las 
prácticas mágicas de todos los tiempos, presente en las psicoterapias modernas y que 
permanece como un agente oculto en muchas prácticas de la medicina sustentadas como 
están en la autoridad de los médicos y en la credulidad de muchos enfermos. 

En la sugestión se reconocen dos polos: quien la ejerce y quien la recibe, y la relación 
entre ambos. En las últimas décadas se ha perdido interés en la sugestión, en parte 
debido a que no se cuenta con indicadores confiables de sugestibilidad. Sin embargo, en 
la vida de los individuos y de los grupos es un fenómeno importante. Algo que sabemos 
es que la susceptibilidad a la influencia interpersonal no es simplemente un grado menor 
de susceptibilidad hipnótica. Freud reconoció el poder de la sugestión, pero la desechó 
como una explicación simplista de fenómenos de influencia muy complejos. 
Reconociendo su participación en algunas curaciones, escribió que solamente ha de 
ponerse deliberadamente en juego con el fin de que el paciente abandone su resistencia y 
no con la intención de influir directamente en su conducta. Aparentemente, la sugestión 
está presente aun cuando el terapeuta permanezca distante y silencioso, y lo que cuenta 
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es su contenido y el uso que se le da al servicio de la racionalidad y de la verdad, no con 
fines de ejercer dominio y poder. La historia de Mesmer y el magnetismo animal es una 
página de la historia del poder de la sugestión. 

En cualquier relación psicoterapéutica, la sugestión juega un papel al lado de la 
persuasión. El psicoterapeuta puede no usar la persuasión deliberadamente. Por ejemplo, 
se limita a hacer señalamientos y aclaraciones que suscitan reflexiones al paciente en un 
clima afectivo que favorece el diálogo, y únicamente de manera excepcional da consejos. 
Sin embargo, el poder de las interpretaciones no radica tanto en su verdad, como en el 
hecho de que sean esclarecedoras y aceptadas por el paciente. 

En cualquier sistema de psicoterapia, la sugestión y la persuasión son usadas en algún 
grado para levantar la moral del paciente, fortalecer sus esperanzas, atenuar sus temores 
y su culpa, suscitar en él el deseo de contender mejor con sus problemas y mejorar sus 
relaciones con los demás. Hoy en día ha renacido el interés científico en las diversas 
formas de sugestión, pero el enigma de la naturaleza de la sugestión permanece sin 
resolución. 

En la alianza que forman el curador y el enfermo con el propósito de lograr la curación 
de este último hay dos componentes generalmente considerados de naturaleza primitiva y 
arcaica y a los cuales se ha dado poca importancia dentro del marco científico: la fe y la 
esperanza. Hay otros nombres para designar estas realidades; por ejemplo, a la fe podría 
llamársele simplemente confianza en el médico y en su método, y a la esperanza 
llamársele “pronóstico favorable”, pero no por eso cambian su naturaleza fundamental. 

Lo contrario de la fe y de la esperanza es la desconfianza y el desaliento, que en sus 
formas extremas significan “darse por vencido”. Éste es uno de los factores 
antiterapéuticos más poderosos. Merece que se le preste mayor atención a la observación 
de que el alivio de muchos enfermos se acelera cuando ellos quieren aliviarse, y que 
cuando no lo desean su evolución es más lenta y difícil. En ciertas circunstancias, la vida 
de un paciente se ha prolongado porque no quería morir. Darse por vencido es un estado 
global del organismo que abre paso al avance de la enfermedad e influye en su curso y 
desenlace. 

En principio, sus efectos curativos son efímeros y suelen desvanecerse en un tiempo 
corto. Sin embargo, es un hecho que algunos de los cambios logrados tienden a 
perpetuarse. 

¿Qué es lo que les da permanencia? Por lo menos en parte, la respuesta radica en la 
asignación de significados. Asignar significados es también un componente inespecífico 
presente en todos los sistemas de influencia psicológica usados con fines curativos y que 
contribuye a que los efectos de la fe y la esperanza, compartidos y avalados por el grupo, 
se mantengan vivos. 

Encontrar significados es una de las necesidades fundamentales de los seres humanos. 
Puede decirse que todo sistema de curación por medios psicológicos —mágico, religioso 
o médico— posee un esquema conceptual, ya sea científico, casi científico o 
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francamente mítico, que sirve como marco de orientación y referencia para asignar 
significados a los síntomas, a la enfermedad, a la conducta y a las expectativas de los 
pacientes. 

Si bien las aclaraciones y explicaciones que se dan a los sujetos varían entre lo 
simplista y lo muy elaborado, su objetivo es ayudarles a encontrar sentido a sus síntomas 
y a sus sufrimientos, y reducir la discrepancia entre su mundo subjetivo y la realidad 
objetiva. Es esencial que estas explicaciones sean aceptadas y asimiladas por los 
pacientes y formen una totalidad congruente. Como ocurre en otras relaciones humanas, 
lo que confiere a una persona, el terapeuta, el poder de influir en los pensamientos, 
sentimientos y decisiones de otro, el paciente, es la gratificación de deseos básicos de ser 
amparado, que son universales y están arraigados en experiencias infantiles. Freud estuvo 
en lo justo cuando afirmó que la razón por sí misma no es suficiente para producir 
cambios, y que éstos se producen sólo en el contexto de la poderosa liga emocional que 
se establece entre ambos participantes. 

Hemos puesto el acento en los ingredientes comunes, pero es claro que ni las técnicas 
ni los marcos conceptuales de los distintos sistemas de psicoterapia que ponen el acento 
en uno o otro aspecto son intercambiables. Por ejemplo, en tanto que algunos sistemas 
cuentan con técnicas muy precisas, otros tienden a restar importancia a la técnica y aun a 
ignorarla. 


Psicogenesis 


En la medicina, los conceptos de psicogénesis y psicoterapia se hallan relacionados. 
Ambos emergieron a finales del siglo pasado, con las observaciones de un clínico 
famoso, el doctor Charcot. En sus históricos experimentos en el hospital de Salpêtrière, 
Charcot demostró que es posible inducir y remover ciertos síntomas por medios 
psicológicos. Insistimos, remover ciertos síntomas en cierta clase de personas. La 
histeria, la condición patológica que Charcot llevó a la celebridad, es una condición 
patológica sui generis, modelada en forma notable por las circunstancias socioculturales 
y los conflictos psicológicos y que en la actualidad casi se ha desvanecido de las clínicas. 
A partir de los estudios iniciales de Charcot y del nacimiento del psicoanálisis, los 
conceptos de psicogénesis y psicoterapia han experimentado cambios importantes. 

Hoy en día sabemos más acerca de la mente y sus estados patológicos que en los 
tiempos de Charcot. Un concepto general es que la función global de la mente es la 
adaptación del individuo a su ambiente y que muchos trastornos son precisamente 
intentos de adaptación que, aun cuando ineficaces, son los que una persona tiene a su 
alcance según sus recursos y circunstancias. 

Hoy en día conocemos algunos hechos fundamentales acerca del sustrato anatómico, 
funcional y aun molecular de las funciones mentales, y podemos referirnos a ellos en su 
conjunto como un “sistema mental” o mente. 

La mente, función de la actividad superior del cerebro, existe en interacción continua 
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con los demás sistemas del organismo humano y es vulnerable a una variedad de 
influencias orgánicas que se dan en el cerebro y también a influencias externas 
psicológicas y sociales que inciden directamente sobre ella y son incorporadas en la 
estructura neural. No hay, por tanto, ninguna razón para suponer que una enfermedad o 
trastorno que se expresa por síntomas mentales tenga necesariamente causas 
psicológicas, ni por qué pensar que una enfermedad cuyos síntomas son orgánicos deje 
de tener componentes psicológicos y ser susceptible de modificarse por influencias 
psicológicas. 

El concepto actual de psicogénesis va más lejos que el concepto original y es menos 
específico. 

Se piensa que no es posible entender al hombre enfermo y sus enfermedades sin tomar 
en cuenta las vertientes sociocultural y psicológica de su vida, indisolublemente ligadas a 
la vertiente corporal. El problema es determinar el grado de participación de la 
experiencia subjetiva en distintas condiciones patológicas, en diferentes etapas y en 
diferentes individuos. Para expresar en una sola frase el concepto prevalente acerca de la 
participación de causas psicológicas en las enfermedades, se puede decir que las 
situaciones que generan experiencias de amenaza o de pérdida, ya sea en forma súbita, 
sostenida o reiterada, pueden rebasar las capacidades adaptativas de un individuo y 
desencadenar síntomas, síndromes o enfermedades. Estos desórdenes expresan la 
activación de predisposiciones latentes malignas, específicas para cada persona. 

Es pertinente mencionar que históricamente los conceptos de psicoterapia y 
psicogénesis tuvieron un origen común, y después se separaron. Con el tiempo, ambos 
han ganado en extensión y perdido en especificidad. Un problema central es que no hay 
continuidad epistemológica entre la psicopatología y la psicoterapia. Para asignar su lugar 
justo a lo psicológico en la cadena de eventos etiopatogénicos cuyo producto final es la 
enfermedad mental, el trastorno y la desviación, es necesario distinguir, como en su 
tiempo lo propuso Jaspers, entre relaciones causales y relaciones significativas (18). No 
hay razón para suponer que los eventos mentales concomitantes o subsecuentes están 
causalmente relacionados entre sí. 

El otro hecho que quiero mencionar es que la mente “se resiste a abrirse”. Este hecho 
fue apreciado como un obstáculo a vencer tanto por Husserl como por Freud, y ambos le 
atribuyeron la mayor importancia (11, 17). Mediante la reducción fenomenológica, 
Husserl intentó la apertura de la mente eliminando la distinción entre el sujeto y el objeto 
y excluyendo juicios de valor e inferencia causales, y Freud, diseñando el método de las 
asociaciones libres, que hace posible que una persona, con la ayuda de otra, se observe a 
sí misma. La reducción fenomenológica y la asociación libre son afines en cuanto a que 
ambas intentan vencer la resistencia interna y aumentar las posibilidades de que una 
persona pueda penetrar en la mente de otra. 

Es cierto que en el campo de la psicoterapia, en su conjunto, falta claridad, pero es 
exagerado referirse a la psicoterapia en términos de “una técnica indefinida, aplicada a 
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casos inespecíficos con resultados imprevisibles” y agregar que “para aplicar esta técnica 
se requiere un adiestramiento riguroso”. 

Algunos problemas no confrontados son un obstáculo para que haya mayor claridad y 
la psicoterapia se constituya en un cuerpo homogéneo de conocimientos y de prácticas. 
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LUGAR DE LAS FORMULACIONES PSICODINÁMICAS 
EN LA PSICOTERAPIA 


Entre las formulaciones que tienen su origen en el psicoanálisis, hay un conjunto de ellas 
que cumple una función útil en la psiquiatría clínica y en la psicoterapia (4). 

Las formulaciones psicodinámicas pretenden explicar la mente y la conducta patológica 
y normal a partir de la operación de poderosas fuerzas irracionales, en gran parte 
inconscientes, involucradas en conflictos que tienen como escenario principal el interior 
de la mente. Se propone que tanto la operación de estas fuerzas instintuales como los 
controles que suscitan pueden identificarse en los síntomas, los sueños, las fantasías y la 
conducta de los enfermos y también de las personas normales. 

No son verdades establecidas, pero permiten hacer observaciones y organizarlas. Se 
trata esencialmente de guías que ayudan a comprender, líneas de referencia que apuntan 
a eslabones psicogenéticos en la cadena de eventos que motivan los pensamientos, 
sentimientos y acciones de los seres humanos, y les hacen vulnerables. 

Según Freud, entre los síntomas y los eventos de la vida pasada hay una relación, si 
bien no es aparente, porque se oculta en la regiones profundas del inconsciente. La 
aceptación de esta hipótesis tuvo como consecuencia que los procesos mentales 
inconscientes se convirtieran en el foco central de interés de la psicopatología, en tanto 
que su objeto tradicional, la conciencia, se vio relegada a un segundo plano. Las 
explicaciones psicodinämicas que inicialmente propuso Freud se basaron en 
observaciones que llevó a cabo en un tipo particular de trastorno mental: la histeria. 
Posteriormente, estas explicaciones se extendieron para abarcar a otras neurosis y a los 
estados paranoides. Se consideró que las explicaciones eran causales, sin tomar en 
consideración que la causalidad de nuestra conducta es compleja y que los componentes 
psicológicos no son sus determinantes únicos. Hoy sabemos que una variedad de 
síntomas y trastornos mentales y de la conducta tienen causas neurales, en parte 
conocidas, y que los determinantes psicodinámicos son en todo caso un eslabón en una 
cadena etiopatogénica en la cual 

hay otros eslabones. 

Sin embargo, algunas tesis derivadas del psicoanálisis han sido modificadas y 
conservan su valor. En primer lugar, las tesis generales: la personalidad movida por 
fuerzas impulsoras y controles, el inconsciente activo y la represión, el papel 
determinante de las experiencias infantiles, el simbolismo en la vida mental, el carácter 
como organización de patrones relativamente fijos y los mecanismos de defensa. En el 
campo terapéutico, la importancia de la transferencia es la formulación más relevante. 
Ciertamente, para su utilización en la clínica psiquiátrica y en la psicoterapia, estas tesis 
han requerido ser reformuladas y despojadas de algunas de sus connotaciones originales. 

La explicación del desarrollo de las funciones adaptativas de la personalidad a partir de 
las vicisitudes de las fuerzas instintuales ha sido dejada a un lado y la hipótesis del 
complejo de Edipo ha sido sustituida por otras hipótesis más cercanas a la observación 
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directa. 


Fuerzas instintivas 


En nuestras fantasías y en nuestras acciones se expresan impulsos que se nutren de 
pasiones humanas. Tienen que ver con el egoísmo, la sexualidad, la destructividad, la 
ambición de poder, la codicia, la envidia, los celos, etc. El peso de la sexualidad y de la 
destructividad en la conducta de los seres humanos es incontrovertible. Las pulsiones 
primitivas se expresan de manera más abierta en sujetos psicópatas, y posiblemente más 
encubierta en personas neuróticas y normales. Ocurre también que muchos seres 
humanos no tienen advertencia clara del poder motivador de estos impulsos en el 
despliegue de sus vidas, o bien, teniendo advertencia de ellos, no pueden controlarlos. 

Un hecho complementario es que los impulsos destructivos coexisten con otros como 
son la ternura, el altruismo, el reconocimiento de las necesidades y derechos ajenos. 
Ambos componentes se experimentan como deseos e impulsos a acciones específicas y 
han sido reconocidos desde siempre como un fundamento dual de la naturaleza humana. 
Freud los describió como instintos, en su teoría de Eros y Thanatos, y Fromm los 
formuló como principios: biofilia y necrofilia (12). Si bien la conducta puede trazarse a 
sus orígenes filogenéticos en pulsiones básicas, la utilidad de esta posición teórica ha sido 
cuestionada. Una alternativa al concepto de los instintos básicos es el de la autonomía de 
los motivos, de G. Allport. Lo que este psicólogo propuso fue abordar en la clínica las 
pasiones humanas abiertas o encubiertas: envidia, celos, lascivia, sadismo, masoquismo, 
etc., en su propio derecho, dejando a un lado la hipótesis de su origen común en grandes 
troncos instintuales. Lo importante, propuso, es reconocer el peso de su participación 
como determinantes específicos de conductas y su participación en las contradicciones 
humanas. 


Inconsciente 


Que en la conducta humana hay motivos y memorias de los que la persona no tiene 
advertencia es también un hecho fundamental de la naturaleza humana. El estudio del 
procesamiento de información fuera del campo de advertencia del sujeto precede a 
Freud, si bien Freud atribuyó al inconsciente una estructura particular y leyes propias y le 
atribuyó el papel primordial en la determinación de la conducta normal y patológica. 

La postulación de procesos mentales inconscientes tiene poder explicativo y 
comprobación directa en la clínica y en la vida individual y social a través de expresiones 
directas e indirectas. 


Papel de la infancia y de las experiencias pasadas 


Las experiencias dejan huella en un cerebro cuya característica primordial es la 
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plasticidad, y las huellas de experiencias pasadas, infantiles o recientes ayudan a 
comprender el significado que la persona atribuye a sus experiencias actuales. Un 
ejemplo es el del joven que, habiendo sido tratado tiránicamente por su padre desde niño, 
muestra ahora una rebeldía irracional hacia toda autoridad. 

La poderosa liga emocional con la madre es crucial. En el niño, el proceso de 
desarrollo le impulsa a la autonomía a partir de un estado de dependencia extrema; las 
ligas de apego, cuyas raíces filogenéticas han sido puestas de manifiesto por los etólogos 
y cuyas implicaciones psicológicas han sido estudiadas por Bowlby (3), dan cuenta del 
poder de esos vínculos afectivos con la madre, en tanto que la autoridad del padre 
expresa más bien los mandatos de la sociedad. 

La reconstrucción de la clase de relación que una persona tuvo con sus padres en la 
infancia es un antecedente útil para entender aspectos de su vida presente y de sus 
relaciones con los demás, pero no es un marco ni necesario ni suficiente para entender el 
sentido de la vida de una persona. 


Mecanismos de defensa 


Otra formulación psicodinámica general es la relación entre ciertos síntomas y 
mecanismos específicos de defensa. En la concepción psicodinámica, el ego es visto 
como un conjunto de funciones mentales que efectúan la adaptación del individuo a la 
realidad. La represión es el mecanismo de defensa fundamental y actúa con el refuerzo 
de otros mecanismos, cada uno de los cuales ha sido identificado en la clínica. 

Algunos de estos mecanismos mentales, si bien no explican el origen de los síntomas, 
son el núcleo de expresiones patológicas. La racionalización es el mecanismo que nos 
conduce a dar a nuestras creencias, temores, deseos egoístas y prejuicios, apariencias 
razonables sin tener advertencia de ello. La proyección es la disposición a atribuir 
impulsos agresivos a otras personas; es el núcleo de las formaciones paranoides. El 
desplazamiento de la angustia hacia un objeto neutral simbólicamente relacionado es el 
mecanismo implicado en la fobia. La disociación y la conversión son mecanismos 
operantes en la histeria. En la obsesión, la sobrecompensación y el aislamiento permiten 
expresar al mismo tiempo el impulso agresivo y la defensa contra él. Éstos y otros 
mecanismos pueden operar con distintos grados de inadvertencia por parte del sujeto. 
Los mecanismos de defensa son formulaciones descriptivas útiles en la clínica. 


El carácter 


En términos psicodinámicos, el carácter es la organización de fuerzas psicológicas que se 
expresan por formas de relacionarse con los demás y de contender con los problemas de 
la vida. Puesto que las pautas de pensamiento, afecto y conducta engranados en el 
carácter son relativamente fijas, su identificación permite anticipar y predecir las 
respuestas de una persona ante diversas situaciones. Al carácter se le distingue un núcleo 
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social que expresa las influencias modeladoras de la familia y la cultura. 

El carácter es visto por Fromm como el equivalente en el hombre de los instintos en el 
animal y tiene componentes conscientes e inconscientes. Los rasgos forman parte de una 
totalidad que los incluye. De ahí que se hable de una u otra orientación del carácter (12). 

En la teoría del desarrollo psicosexual se describieron distintos tipos de carácter: oral, 
anal, fálico y genital. Los rasgos del carácter se encuentran juntos en la clínica formando 
constelaciones: carácter dependiente o receptivo, carácter obsesivo, carácter maduro o 
productivo, etc. La hipótesis que explicó el origen de los rasgos en términos del tránsito 
de una hipotética libido a través de zonas erógenas ha sido sustituida por la hipótesis de 
que el carácter expresa formas tempranamente adquiridas de relación con el mundo y 
con los demás que se fijan en el curso del desarrollo y tienden a permanecer. 


Las formulaciones psicodinámicas en la actualidad 


La explicación de los síntomas en términos de formulaciones psicodinámicas específicas 
fue más aceptable cuando no se tenía el conocimiento del que ahora disponemos acerca 
del sustrato cerebral de las funciones y disfunciones de la mente y de sus causas 
genéticas, fisiológicas y químicas. Algunos estados psicopatológicos son mejor 
comprendidos en términos psicodinámicos, y otros, en términos de estructuras y 
funciones cerebrales alteradas. Por ejemplo, algunos síntomas y manifestaciones 
conductuales vistos en el pasado como psicogénicos, hoy en día, con base en datos 
clínicos, electroencefalográficos y de imágenes cerebrales, se les ve como disfunciones 
del lóbulo límbico y sus conexiones. 

Si bien algunas formulaciones psicodinámicas tienen valor en el manejo 
psicoterapéutico, es necesario hacer algunos señalamientos. Uno es distinguir entre 
eventos causalmente relacionados y eventos asociados. El que en una persona que tiene 
ciertos síntomas se identifique una tendencia o constelación psicodinámica no autoriza a 
pensar que sus síntomas están causalmente relacionados con ella. Las explicaciones 
psicodinámicas específicas pueden contener más de una partícula de verdad, pero no son 
explicaciones suficientes. 

En general, las formulaciones psicodinámicas son más útiles para hacer observaciones 
e inferencias en el amplio campo de las relaciones y posibilidades humanas y de los 
eventos de la vida, que en el campo de los trastornos mentales (22). Por otra parte, las 
causas psicopatogénicas son menos específicas de lo que se había supuesto. 

Las formulaciones psicodinámicas son guías para el conocimiento de los móviles de la 
conducta, con frecuencia compatibles con otras explicaciones basadas en datos no 
psicodinámicos. No hay impedimento epistemológico ni conceptual para que las 
explicaciones biomédicas y psicodinámicas se incluyan en el corpus psiquiátrico y sean 
aplicadas en el manejo de los enfermos. La controversia entre unas y otras es estéril. 
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¿ES EFECTIVA LA PSICOTERAPIA? 


¿Cuáles son sus límites y sus posibilidades? Aún no es posible establecer con objetividad 
los límites y las posibilidades de la psicoterapia. Para algunas autoridades en el campo de 
la medicina y de la psicología, la psicoterapia no tiene mucho valor terapéutico. Un 
exponente de este punto de vista es un influyente psicólogo inglés, H. J. Eysenck, quien 
en 1952 declaró que la “evidencia a nuestro alcance no confirma ninguna superioridad de 
la psicoterapia sobre no dar tratamiento alguno” (9). Otra opinión es que, en todo caso, la 
buena psicoterapia es cuestión de sentido común y “ofrece tanto como una buena 
relación humana, pero no más que eso”. 

Sin embargo, a la luz de las observaciones acumuladas y de estudios recientes, 
científicamente aceptables, la psicoterapia es generalmente útil, en ciertos casos es 
necesaria y dentro de límites previsibles es efectiva. 

La pregunta ¿es efectiva la psicoterapia? no está bien formulada, puesto que cuando se 
habla de psicoterapia es posible que se esté haciendo alusión a procesos y objetivos muy 
diferentes. Sin embargo, se está en terreno firme cuando se declara que al igual que la 
educación y la propaganda, la psicoterapia pone en marcha, en ciertos casos y en ciertos 
grados, un proceso de cambios en el modo de pensar, sentir y actuar de las personas, y 
que estos cambios pueden contribuir a su salud y a su bienestar. Si nos preguntamos: 
¿qué causa estos cambios?, hemos de reconocer que no hay hechos suficientemente 
establecidos, ni pueden esgrimirse argumentos poderosos en favor de la superioridad de 
una u otra de las grandes corrientes, cada una de las cuales tiene como marco de 
orientación su propia concepción del hombre, de la naturaleza y de la sociedad. 

Una dificultad es que en la psicoterapia intervienen múltiples variables por parte del 
paciente, del psicoterapeuta y de la situación. Siendo la relación del médico y el paciente 
el vehículo obligado por el que actúa la psicoterapia, las diferencias personales entre 
quienes las aplican y también entre quienes las reciben, desempeñan un papel más 
importante que en cualquier otro proceso terapéutico. Particularmente en la psicoterapia, 
que hace uso del diálogo interpretativo, el papel que desempeñan la autoridad, la 
sensibilidad, la capacidad de persuasión, la objetividad, la perspicacia y la intuición del 
terapeuta, es difícil de evaluar. 

Por el lado del enfermo, aun dentro de una misma categoría nosológica, las diferencias 
individuales en cuanto a apertura, sensibilidad para ver relaciones entre hechos 
aparentemente desconectados, talento verbal, capacidad de aprender, etc., son 
considerables. Los síntomas son una parte del problema, pero el efecto de la 
personalidad no puede ser dejado de lado. Una fobia en una personalidad relativamente 
sana y flexible es distinta a una fobia en una personalidad con defectos en el contacto con 
la realidad. Es evidente que un paciente viejo con neumonía no reacciona igual que otro, 
joven. Es evidente que la individualidad de cada sujeto y su capacidad de establecer ligas 
de apego con el médico son factores que establecen profundas diferencias. 

Además de la personalidad, otras variables a considerar son: los objetivos y la técnica 
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usada (conductual, cognitiva, interpersonal, psicodinámica, etc.). Las técnicas en la 
psicoterapia son variables independientes. Cuando el acento recae en la técnica, el factor 
personal del psicoterapeuta tiene menos peso. En cualquier forma de psicoterapia, el 
terapeuta puede o no ser un experto que aplica técnicas, pero siempre es una persona que 
ejerce influencias. 

Hay aún otras dificultades para estimar los resultados de un tratamiento 
psicoterapéutico. Es un hecho de observación que ocurren remisiones espontáneas de 
estados psicopatológicos y que algunos trastornos tienen carácter episódico o se limitan a 
sí mismos. Además, las vicisitudes y los cambios en la vida de las personas ejercen 
influencias favorables o desfavorables que pueden inclinar la balanza en una u otra 
dirección. 
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INVESTIGACIÓN EN PSICOTERAPIA 


En pocas palabras, podemos decir que la principal dificultad para evaluar los resultados 
de la psicoterapia es que “el proceso nunca es el mismo”. En todo caso, las dificultades 
para llevar a cabo investigaciones científicas en la psicoterapia son de tal magnitud que 
algunos, siguiendo a Jaspers, tienen dudas acerca del “ideal de la investigación objetiva 
en la psicoterapia”. Las dificultades no estriban tanto en la formulación de hipótesis como 
en la metodología (1). 

Es posible que mediante estrategias de investigación más refinadas sea posible evaluar 
la psicoterapia. Esta evaluación es importante, porque la psicoterapia requiere un 
fundamento clínico-científico. 

Lo apropiado sería plantearse el problema especificando los efectos de los diferentes 
enfoques en diferentes pacientes y situaciones, dado que las metas del manejo 
psicoterapéutico pueden variar entre lograr un alivio completo, lograr una mejoría relativa 
o impedir el deterioro. Esto es semejante a lo que ocurre con la diabetes, las 
enfermedades del corazón, del pulmón y del riñón. ¿Por qué plantear el caso de la 
psicoterapia en forma diferente? En la psiquiatría también es necesario tomar en cuenta 
el curso natural de las enfermedades, y el hecho de que un paciente no mejore no 
necesariamente conduce a descartar el tratamiento. En ciertas condiciones patológicas, el 
médico se conforma si el padecimiento se ha detenido. Eficacia es un término 
relacionado con expectativas en el contexto clínico. Diversas formas de psicoterapia 
parecen tener efectos benéficos en variedad de condiciones y en diferentes tipos de 
personas. La complejidad de la psicoterapia es el principal obstáculo para su evaluación. 

En los últimos años, las investigaciones para comprender cómo trabaja la psicoterapia 
han sido más frecuentes. Smith y colaboradores examinaron en 475 estudios las 
complejas interacciones entre técnicas, terapeutas, pacientes y efectos. Aun cuando la 
metodología de este estudio ha sido cuestionada, los resultados muestran que a los 
pacientes tratados les fue mejor que a los no tratados. Sin embargo, otro hallazgo fue que 
ni la duración de la terapia ni la experiencia del terapeuta se correlacionan con el 
desenlace, y que diferentes tipos de psicoterapia no producen resultados distintos (25). 
Esto apoya el punto de vista de que los factores inespecíficos comunes son muy 
importantes. 


324 


PERSPECTIVA PSICODINÁMICA 


En general, el psicoterapeuta experimentado, que usa un marco psicodinámico en la 
psicoterapia que practica, ya no espera de manera simplista que la “desrepresión” de 
conflictos infantiles específicos conduzca a la desaparición de síntomas, pero se mantiene 
vigente el principio de que el autoconocimiento hace a las personas más libres y 
espontáneas. Es interesante mencionar el hecho histórico de que en el psicoanálisis el 
foco de atención cambió del acento inicial en los síntomas al énfasis en el análisis del 
carácter y de la desrepresión a la transferencia como elemento terapéutico esencial. Más 
recientemente, algunos terapeutas han cambiado su meta de la motivación (id) a la 
adaptación (ego). 

El punto clave en la psicoterapia dinámica es que con base en la relación afectiva que 
permite al psicoterapeuta ejercer una influencia poderosa, el autoconocimiento puede 
conducir o no al alivio de los síntomas pero conduce a un cambio de actitudes y de 
esquemas y abre así el camino a una vida más apegada a la realidad y más satisfactoria. 
En todo caso, los cambios que una persona experimenta en sus actitudes y su estilo de 
vida pueden ser decisivos para su bienestar, su productividad y su mejor relación con los 
demás. 

Históricamente, un modelo de psicoterapia dinámica con duración y objetivos 
limitados se ha consolidado a partir de cambios sustanciales en el modelo psicoanalítico 
original; sustitución de la “disposición expectante” del terapeuta por una “disposición 
activa”; fijación inicial de los objetivos, la duración del tratamiento y el intervalo y 
duración de las entrevistas; mayor énfasis en la situación actual que en el pasado; 
movilización de la voluntad; evitación de regresión inducida. El método hace uso de la 
comunicación espontánea, la autoobservación, la empatía y la crítica. El modelo 
individual es punto de referencia para cambios y extensiones que hacen abordables a la 
familia y a los grupos. 

¿Qué lugar pueden ocupar en una psicoterapia médica las formulaciones 
psicodinámicas? La psicodinamia procede del psicoanálisis, y representa el intento de 
explicar la totalidad de la conducta humana a partir de fuerzas irracionales de naturaleza 
instintiva y de controles, en gran parte inconscientes. Con el propósito de asignar a estas 
formulaciones el valor que les corresponde, es conveniente examinarlas con actitud 
crítica. 

Mediante el método de las asociaciones libres, Freud hizo observaciones e inferencias 
y construyó explicaciones acerca del origen de algunos síntomas y conductas patológicas. 
Si bien la expectativa fue que la reubicación en la vida consciente del sujeto de conflictos 
infantiles reprimidos traería consigo la desaparición de los síntomas, esta hipótesis no ha 
sido confirmada. Sin embargo, la exploración del inconsciente y de las experiencias 
infantiles ha contribuido al mejor conocimiento de las contradicciones y los conflictos 
más tempranos de los seres humanos. 

La psicopatología clínica ha incorporado a su cuerpo de conocimientos e hipótesis 


325 


útiles las formulaciones psicodinámicas generales y observaciones hechas mediante el 
método psicoanalítico. Sin embargo, las explicaciones psicodinámicas más específicas a 
las que se dio crédito en el pasado son vistas ahora como innecesarias. La sustitución de 
conceptos psicodinámicos caducos por nuevos conceptos es muy notable en las áreas del 
desarrollo del niño, la psicopatología, la medicina psicosomática y la psicoterapia. Lo 
prudente es distinguir entre las grandes teorías generales y los contenidos específicos, las 
observaciones e inferencias cercanas a los hechos de las especulaciones. El marco 
psicodinámico es amplio y puede incluir aspectos de la psicoterapia cognitiva y 
conductual. 

En suma, las formulaciones psicodinámicas generales modificadas conservan su 
utilidad, porque las observaciones que se hacen con base en ellas tienen sentido: son 
“aproximaciones a la verdad”, señales en el camino hacia el autoconocimiento. Es poco 
sensible no reconocer el valor de las aportaciones del psicoanálisis a la comprensión de la 
psicología normal y patológica de los individuos, de la sociedad y la cultura. 


326 


PERSPECTIVA CONDUCTUAL 


Aquí, el foco de atención es la conducta y no la mente. Se asume que la conducta es en 
su totalidad producto de lo que el hombre ha aprendido. Los síntomas neuróticos son 
vistos como hábitos involuntariamente adquiridos, respuestas reforzadas a estímulos 
repetidos del ambiente. Eysenck escribió que subyacente al síntoma no hay tal neurosis, 
solamente el síntoma. Curarse es librarse del síntoma (9). 

La conducta es manipulable y controlable en forma ilimitada por los eventos externos 
en el ambiente. Las conexiones estímulo-respuesta, que en su conjunto forman la 
conducta del hombre, pueden ser alteradas reinsertando nuevas asociaciones. 

Dado que los desórdenes mentales son de naturaleza pedagógica, se dice, son 
alterables por medio del aprendizaje de nuevas asociaciones conductuales. Eysenck 
declaró que todo tratamiento de desórdenes neuróticos está relacionado con la 
modificación de hábitos que existen en el presente y su desarrollo histórico es irrelevante. 
El autoconocimiento es innecesario y aun dificulta el tratamiento. 

La relación con el paciente es manejada como una relación educativa según el modelo 
maestro-alumno. El terapeuta conductual se ve a sí mismo como un técnico del 
aprendizaje, alguien que sabe manipularlo en forma directa y sistemática. 

El repertorio del terapeuta conductual incluye una variedad de técnicas: el 
condicionamiento clásico, la desensibilización sistemática combinada con relajación 
muscular profunda, la implosión, la autoafirmación, las técnicas de reforzamiento 
operante positivo o negativo, el entrenamiento aversivo y técnicas directivas: el consejo, 
la persuasión y la exhortación. Si bien inicialmente la terapia del comportamiento se 
limitaba a tratar ciertos síntomas y patrones de conducta, ha ampliado su línea y hoy en 
día los neoconductistas intentan cambiar también los valores y las creencias encubiertas. 
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PERSPECTIVA COGNITIVA 


La proposición de que el ingrediente activo en la psicoterapia radica en el campo de la 
cognición está en boga y cuenta con apoyo experimental. Los métodos con esta 
perspectiva se conocen como psicoterapias cognitivas. El elemento común en estas 
terapias es el intento de cambiar a las personas cambiando su comprensión de sí mismas 
y de la realidad. 

La psicoterapia cognitiva, dicen sus adherentes, emerge ante las limitaciones del 
conductismo y del psicoanálisis para explicar satisfactoriamente la conducta humana. 

El modelo cognitivo parte del principio de que el hombre construye su realidad y la 
organiza en forma de marcos perceptuales. A lo largo de su vida, las personas desarrollan 
creencias o esquemas que modelan sus cogniciones en situaciones dadas y que en su 
conjunto forman la imagen que el individuo tiene de sí mismo y de los demás. El énfasis 
se pone en lo que es consciente y en el significado que tiene para la persona. Mediante el 
contenido del pensamiento, ideas, creencias y expectativas, es posible comprender al 
hombre como una totalidad. 

El campo de las cogniciones es el campo de las ideas. En la terapia cognitiva se supone 
que el significado de una situación determina la respuesta emocional a la misma, de ahí 
que el foco de interés sean los significados conscientes y se asume que si se modifica el 
sistema ideacional de un paciente esto se reflejará en su conducta. Los contenidos 
ideacionales incluyen las creencias, los pensamientos automáticos, la organización de sus 
percepciones. Los pensamientos automáticos son pensamientos involuntarios, de 
contenidos estereotipados que no son cuestionados y son difíciles de reconocer en el 
interrogatorio clínico; hay que inferirlos de lo que el paciente hace en forma no verbal. 
Las creencias y las actitudes disfuncionales reflejan estructuras de conocimientos 
formadas por la organización de la información colectada. La organización de las 
experiencias significativas y emocionalmente relevantes en la vida de una persona 
modulan su procesamiento de nuevas experiencias por medio de la atención selectiva y 
de la reconstrucción de memorias pasadas (14). 

La psicopatología se explica como distorsiones de los mecanismos empleados para 
conocer: el enfermo razona con base en suposiciones, interpretaciones y confrontaciones 
erróneas de sus problemas. Se asume que las distorsiones del pensamiento generan los 
estados afectivos perturbados y las formas de contender y relacionarse con los demás. Si 
estos esquemas son inapropiados, la persona distorsiona la realidad y tiene conflictos 
internos e interpersonales. 

Los enfermos deprimidos o ansiosos sistemáticamente interpretan en forma negativa 
las situaciones que les rodean. Mediante explicaciones del médico, los pacientes pueden 
percatarse de que su interpretación es irracional, está sesgada por inferencias improbables 
y pueden reconocer que han cambiado los hechos para que se ajustaran a sus 
conclusiones negativas. Los errores conceptuales típicos son por inferencias arbitrarias, 
abstracciones selectivas, sobregeneralizaciones, magnificaciones y minimizaciones. 
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Muchas personas que sufren una crisis de angustia suponen que se mantendrá por tiempo 
indefinido. Sin embargo, no es así. La angustia tiene un principio, alcanza un máximo y 
se abate. Si la persona resiste un poco puede ser capaz de manejarla. 

La tarea en la psicoterapia es definir con claridad estos esquemas y las cogniciones que 
se derivan de ellos a través del cuestionamiento de su validez, con el propósito de que 
como fruto del trabajo psicoterapéutico sean sustituidos por otros mejores. El terapeuta 
muestra al paciente la forma distorsionada en que interpreta todo lo que le ocurre y sus 
consecuencias. 

Las psicoterapias cognitivas más conspicuas son la de Ellis y la de Beck (2, 8). 

La terapia racional emotiva expuesta por Albert Ellis (8) en sus voluminosos trabajos 
es, posiblemente, la forma de terapia cognitiva más conocida en los Estados Unidos. Ellis 
sostiene que virtualmente no hay causas de un desorden emocional severo que no sean 
percepciones equivocadas. Afirma que los individuos no solamente modelan su vida por 
ellas, sino que imponen en los demás sus conjuntos de ideas patogénicas. Algunas de 
estas nociones irracionales son: el que necesita ser amado por todo el mundo; que ciertos 
actos son abominables y ameritan castigos severos, y que cuando las cosas no salen 
como uno quiere se pierde todo. Lo importante es identificar en cada persona el sistema 
de creencias irracionales que forman parte de la imagen que la persona tiene de sí misma 
y que son motivo de angustia, depresión y hostilidad. 

Beck, psicoanalista decepcionado del método y de sus resultados, parte del concepto 
de que los significados que se atribuyen a los eventos anteceden a las emociones, y que 
los trastornos afectivos son el resultado de atribuir a los eventos significados 
distorsionados. La interpretación que la persona hace de un evento, dice, está 
encapsulada en un pensamiento automático brevísimo, a menudo en los márgenes de la 
conciencia, que media entre el evento y la respuesta afectiva. Los pacientes pueden ser 
adiestrados para identificar estos pensamientos negativos y a modificar el significado que 
asignan a los eventos. Estas clases de distorsiones cognitivas son características de 
algunas formas de psicopatología: depresión, ansiedad, fobias y obsesiones. Estos estados 
patológicos se superan mediante el examen crítico en el curso de la psicoterapia (2). 

Beck afirma que en la angustia se pueden identificar fantasías visuales o pensamientos 
verbales de peligro que preceden a los ataques, y a partir de los cuales se produce la 
espiral que conduce a la angustia desencadenada. El paciente interpreta los síntomas 
fisiológicos de su angustia como confirmación de sus temores de que algo catastrófico va 
a ocurrirle. El estado de angustia se asocia con un número creciente de situaciones que, 
vistas por él como amenazantes, le suscitan la necesidad de evitarlas restringiendo sus 
actividades. 

A partir del estudio del contenido del pensamiento depresivo, Beck estableció una 
teoría que lo separa del énfasis en los procesos inconscientes y del desdén por el 
contenido del pensamiento de los terapeutas conductistas. Habiendo identificado en sus 
enfermos pensamientos automáticos, que a su juicio preceden y generan estados 
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negativos del humor, puso énfasis particular en el reconocimiento de errores del 
pensamiento lógico y generalizaciones arbitrarias, y postuló que hay esquemas 
subyacentes que cuando se activan pueden dar lugar a diversos trastornos, el más común 
de los cuales es la depresión. Actualmente, ha cambiado la posición de Beck. Ha pasado 
del punto de vista de que las condiciones negativas del pensamiento son causa de la 
depresión al punto de vista de que son parte del síndrome depresivo y que deben ser 
atacadas para inducir cambios. 

La meta de la terapia cognitiva consiste en tratar de curar trastornos psiquiátricos al 
generar cambios primarios en la cognición, lo cual derivará en cambios en el humor y en 
la conducta, a diferencia de la terapia conductual, en la que se espera que los cambios en 
la conducta produzcan cambios en las cogniciones y el humor. Ciertamente, la terapia 
cognitiva no es el único tratamiento en el cual se anticipan cambios en la cognición; un 
ejemplo es el autoesclarecimiento en el psicoanálisis. Estos cambios también se producen 
con otros tratamientos psicológicos o con medicamentos. Lo que distingue a la terapia 
cognitiva es que el cambio cognitivo constituye la meta primaria y que a partir de este 
cambio se esperan los demás (26). 

Las técnicas tienen por objeto cambiar el pensamiento anormal mediante la 
explicación, la discusión, el cuestionamiento de las suposiciones, etc. Sin embargo, la 
terapia cognitiva emplea también técnicas conductuales. Los pacientes necesitan acciones 
que habrán de cambiar su forma de pensar. El aprendizaje por la experiencia es también 
un elemento esencial en la terapia cognitiva (15). 

La psicoterapia consiste en ayudar al hombre a deshacer el autoengaño. El pasado 
provee información, pero es la situación actual la que concentra la atención del terapeuta. 
La conciencia es el objeto principal de interés, sin ignorar que la dimensión inconsciente 
de la vida mental ha de ser tomada en cuenta. Cualquier imagen del hombre que ignora la 
irracionalidad y el poder de las pasiones humanas es una simplificación que se despega de 
la realidad. 

La flexibilidad del método permite tanto ajustarse a las distintas condiciones 
nosológicas de los pacientes como su aplicación en los diferentes escenarios en que se 
desenvuelve el trabajo del médico: el hospital, el centro de salud, la consulta privada. 
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PERSPECTIVA INTERPERSONAL 


La hipótesis es que el factor crucial en algunos trastornos psiquiátricos, particularmente 
en la depresión, se localiza en las relaciones interpersonales perturbadas, particularmente 
por la pérdida de relaciones significativas en la infancia o en la adultez. Estas pérdidas 
pueden ser antecedentes o consecuencias de los trastornos depresivos. 

El origen del modelo interpersonal en la explicación de la patología y en el tratamiento 
de los trastornos mentales se encuentra en las contribuciones de Adolf Meyer y de su 
asociado en Johns Hopkins, Harry Stack Sullivan. 

Meyer aplicó el concepto darwiniano de adaptación biológica a los trastornos 
psiquiátricos, a los cuales vio como las consecuencias de los intentos del individuo para 
adaptarse a su ambiente, y puso peso en las experiencias tempranas, especialmente en las 
que se generan en el seno de la familia y el ambiente temprano. Sullivan y la escuela de 
psiquiatría de Washington extendieron este enfoque interpersonal al desarrollo de la 
personalidad tomando datos de la antropología, la sociología y la psicología social. El 
concepto de la psiquiatría como el estudio científico de las relaciones interpersonales se 
vio como la contrapartida del concepto freudiano de una base instintual e intrapsíquica de 
la psicopatología. Los promotores de este enfoque —Frieda Fromm Reichman, Karen 
Horney, Erich Fromm y H.S. Sullivan— partieron del campo del psicoanálisis y 
conservaron algunas construcciones psicoanalíticas, como son el papel del inconsciente y 
el de las experiencias infantiles, pero pusieron mayor énfasis en los factores sociales y 
culturales, en menoscabo de factores biológicos y psicodinámicos. 

En el enfoque interpersonal, el objeto principal de interés es el círculo social y la 
familia más íntima y el trabajo. Busca apoyo científico en la etología y la conducta 
animal, los estudios del desarrollo en la infancia, las encuestas epidemiológicas y las 
investigaciones clínicas que esclarecen. 

Un concepto básico es la importancia de las vinculaciones afectivas, que tienen su 
prototipo en las ligas maternales y las circunstancias que les rodean: la pérdida por 
ausencia o muerte de un padre, el abuso, la discordia familiar crónica, los estresores 
sociales corrientes, el divorcio, la separación, etcétera. 

La calidad de la liga social determina la susceptibilidad de una persona a la depresión. 
La presentación más reciente de este enfoque se debe a G. Klerman. Este autor reconoce 
varias áreas interpersonales de problemas comúnmente asociados con la depresión 
mayor: reacciones exageradas de duelo en respuesta a la muerte de una persona 
significativa, pérdidas de funciones o expectativas poco reales, ruptura de relaciones con 
personas significativas, transiciones difíciles de un rol a otro, intentos poco exitosos de 
contender con etapas del desarrollo o situaciones de la vida positivas o negativas: casarse, 
divorciarse, tener un hijo, graduarse, cambiar de carrera, retirarse, aislarse en lo social, 
etcétera (28). 

El enfoque interpersonal comparte algunos elementos tanto con los enfoques 
psicodinámicos como con los de la psicología cognitiva. Pone el acento en los métodos 
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exploratorios directivos y no directivos, la resolución de problemas en la relación con 
otros, información, guía, reaseguro, aclaraciones, estrategias de apoyo y otros aspectos 
interpersonales específicos. 

En la primera fase, el tratamiento interpersonal incluye la obtención de información y 
la evaluación del paciente. Esto puede lograrse mediante una entrevista estructurada que 
enfoque eventos corrientes de la vida, historia familiar, eventos relacionados con el 
episodio, y confirmar estos hallazgos con datos diagnósticos explícitos. 

Se da al paciente información directa acerca de la depresión como condición médica y 
se le pueden indicar algunas lecturas. En esto se ve la liga de la terapia interpersonal con 
el modelo médico, y no excluye la sugestión al paciente de que se ocupe de trabajos o 
actividades sociales en tanto le sea posible. Durante la primera fase, el terapeuta examina 
las relaciones interpersonales del sujeto y las áreas de problemas específicos. Establecer 
una liga terapéutica positiva es esencial. De acuerdo con el paciente se establece un plan 
de tratamiento. La discusión es didáctica, y la exploración y el manejo de los problemas 
interpersonales inmediatos del paciente son centrales. 

En una fase subsecuente, el objetivo consiste en identificar el área del problema 
primario. Cada uno de los problemas básicos tiene su propia tarea terapéutica. Por 
ejemplo, facilitar el proceso de duelo, mediante la expresión y la exploración de los 
afectos tanto positivos como negativos que rodean a la pérdida: tristeza, culpa, 
remordimiento, valor y esperanza. Esto no sólo provee un alivio catártico, sino una 
perspectiva más amplia y una forma alterna de mirar a la relación perdida. En un sentido, 
el terapeuta sustituye la persona perdida hasta su remplazo real al margen de la terapia y 
la adquisición de habilidades e intereses sociales adicionales. 

Identificar lo relacionado con la depresión, que incluye la localización del escenario 
predominante, el rol en disputa, la disolución del bloqueo temporal y las posibilidades de 
renegociación. El paciente es alentado a examinar sus percepciones no adaptativas, sus 
falsas comunicaciones y sus expectativas, que exacerban el problema. El terapeuta ayuda 
aclararlos y guía al paciente hacia nuevas formas de relacionarse con otros y hacia 
conductas interpersonales alternas. Esto implica, a menudo, el análisis de la 
comunicación y la adquisición de nuevas habilidades de comunicación. 

El terapeuta puede tener que lidiar con cambios significativos en la vida del paciente. 
Es probable que se presente una reacción de duelo. Sin embargo, una estrategia mayor 
consiste en ayudar al paciente a distinguir entre eventos que son pérdidas reales y guiarlo 
hacia el abandono de los viejos roles y prepararlo para nuevas tareas interpersonales. El 
énfasis recae en el repertorio más amplio de habilidades sociales y en una mejor 
adaptación del paciente a sus roles corrientes (28). 

En la depresión ocurre la pérdida de las habilidades interpersonales requeridas para 
iniciar y sostener relaciones con otros individuos. El aislamiento social severo puede 
representar un problema muy serio. Muchos de los problemas interpersonales de los 
pacientes depresivos pueden ser alterados por medio de la aclaración de los aspectos 
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positivos y negativos de las relaciones y el entrenamiento en habilidades sociales. En cada 
caso, una relación positiva con el terapeuta puede servir como modelo y servir de 
práctica para futuras relaciones. 

La relación terapéutica explícita no es el foco primario del tratamiento. Sin embargo, el 
papel del terapeuta y el uso de las relaciones terapéuticas se han delineado de acuerdo 
con las siguientes guías. 

El papel del terapeuta es esencialmente de ayuda. Es un aliado que ayuda, apoya y 
ofrece consejo. Su posición no es ni muy activa ni muy reactiva. 

La relación terapéutica es predominantemente realista, dirigida a resolver problemas y 
a proteger al paciente para que no se vuelva demasiado dependiente o agresivo. 

Fuera de estas acciones generales, la relación terapéutica puede ser usada como un 
modo específico de dirigirse a cada uno de los problemas principales. 

La meta fundamental implica la necesidad de mantener buenas relaciones 
interpersonales y adaptabilidad social; incluye la reconstrucción de relaciones mal 
adaptativas, y cuando es posible, la superación de pérdidas ocurridas en el pasado (28). 

Este enfoque contrasta con el enfoque psicodinámico en la depresión por su uso 
excesivo de la catarsis, la transferencia regresiva y la respuesta negativa al silencio del 
terapeuta, y por la prioridad que se da a la dinámica individual y a la realidad diádica en 
un sistema cerrado (26). 

A diferencia de la terapia cognitiva, el terapeuta puede intervenir directamente en los 
patrones de pensamiento y ayudar al enfermo a buscar opciones. La terapia interpersonal 
se dirige al contexto social amplio e involucra a la familia en el tratamiento. Ambos son 
adecuados, uno no puede enfocar cosas aisladas, conflictos infantiles, desengaños de los 
padres, culpa excesiva, cólera inexpresada, disputas maritales, tendencias ambientales y 
preconcepciones acerca de uno y expectativas ilögicas de otros (14). 

Este enfoque tiene un carácter complementario y hay posibilidad de sacar parte de los 
elementos terapéuticos de cada enfoque y usarlos juntos o separados. 
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PERSPECTIVA EXPERIENCIALISTA 


El concepto central de esta corriente es que el hombre es inherentemente activo y tiene 
potencialidades para el crecimiento. El énfasis recae en la experiencia interna, los valores 
y la libertad para escoger. 

La tarea en las terapias existencialistas más que la curación de enfermedades es el 
crecimiento del hombre, el despliegue de su autodeterminación, su creatividad, su 
autenticidad y su individualidad. Desde este enfoque, la experiencia es más importante 
que la cognición, y el pasado remoto es menos importante que el presente (19). 

El aspecto central en la relación es el vínculo entre el terapeuta y el paciente, una 
relación humana emocionalmente despertadora, en la cual ambos participantes traten de 
involucrarse honestamente (21). 

En la corriente experiencialista se deja a un lado la idea de una técnica 
psicoterapéutica, ya que la técnica, se dice, propicia que el hombre enfermo sea visto por 
el médico en forma impersonal y se pierda de vista que lo esencial en el crecimiento 
humano es la capacidad de la persona para experimentarse a sí misma (16, 20). 
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LA DINÁMICA DE LOS GRUPOS Y EL GRUPO PSICOTERAPÉUTICO 


Comenzaré por señalar algunas características generales de los grupos. A diferencia de 
“una pequeña multitud”, un grupo es un sistema, una entidad dinámica constituida por un 
conjunto de personas interdependientes entre sí, algo que es distinto de la simple suma de 
sus miembros. Cada miembro del grupo establece contacto emocional e intelectual con 
los demás y tiende a llenar una función específica en el conjunto y a desarrollar 
sentimientos de solidaridad con los demás. Cada miembro del grupo tiene experiencias 
personales, fantasías y expectativas con respecto a los demás y al grupo como totalidad 
(5). 

En el grado en que los miembros del grupo se identifican entre sí el individuo se 
supedita al grupo, el cual puede perder su estructura diferenciada y asemejarse más a una 
pequeña multitud, en cuanto a que los integrantes pueden ya no ser capaces de actuar en 
forma independiente de los demás. Un requisito para la integración de un grupo es que 
haya comunicaciones entre varias personas en un mismo lugar y a un mismo tiempo. Las 
alteraciones repetidas generan en cada miembro simpatía y aprecio por los demás y 
también una tendencia a desarrollar sentimientos negativos hacia alguno de los miembros 
y estancamiento hacia personas ajenas al grupo y hacia los miembros de otros grupos. 

Ocurre que en el grado en el que el contacto entre los miembros de un grupo es más 
intenso y exclusivo, otros grupos externos son juzgados como “malos”, y es posible que 
se generen actitudes y creencias que separen a algunos de sus miembros de la realidad. El 
encerramiento dentro de las fronteras del grupo puede conducir también a un sentimiento 
compartido de engrandecimiento narcisista. 

El contacto frecuente entre los miembros del grupo tiende a acrecentar los 
sentimientos de simpatía entre ellos; pero en algún grado genera también hostilidades que 
tarde o temprano se expresan por fricciones internas. La amplitud o estrechez del espacio 
que comparten desempeña un papel importante en la intensidad emocional de las 
interacciones entre los miembros del grupo (5). 


Cohesión 


Compartir opiniones, metas y experiencias genera cohesión en el grupo. Cuanto más 
ligado con el grupo se sienta un individuo, tanto más valor atribuirá a los juicios y 
opiniones de los demás miembros, lo cual aumenta la cohesión y también el riesgo de una 
sobreadaptación al grupo, en detrimento de su individualidad. En general, cada miembro 
del grupo es sensible a las opiniones de los demás. En el grupo hay algunos miembros 
que temen el aislamiento, en tanto que otros se mantienen distantes porque sienten que la 
cercanía es amenazante (5). 

La cohesión es un sentimiento de pertenencia y participación que experimentan los 
miembros de un grupo, porque comparten metas comunes. Es por la cohesión que el 
grupo es una organización funcionante. Los miembros pueden reconocer que comparten 
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con otros, rasgos de personalidad, defensas, conflictos y problemas, si bien se inhibe la 
emergencia de material más personal y doloroso. La cohesión hace que los miembros del 
grupo respondan mejor a las intervenciones e interpretaciones del líder y contribuyan a 
crear una atmósfera empática que hace posible las identificaciones significativas entre sus 
miembros. 


Comunicación 


Entre los miembros de un grupo hay comunicaciones verbales y no verbales, abiertas o 
encubiertas, formales o informales, y tienen componentes afectivos e intelectuales. La 
comunicación en el grupo se establece “en red”, es decir, que si dos miembros se 
comunican entre sí, esto tiene consecuencias para otros. Es inevitable que en las 
interacciones entre los miembros del grupo se filtren sentimientos cuya génesis puede 
relacionarse con experiencias del pasado, particularmente en la vida familiar y escolar. 
Siempre hay quienes intentan manipular a otros, y, dado el caso, consiguen suscitar en 
ellos las reacciones que desean. 


Efecto normativo del grupo 


El grupo ejerce un efecto normativo sobre sus miembros. En general, la interacción 
intensa y persistente hace que unos y otros se aproximen más en sus actitudes y sus 
opiniones. 


Los diferentes papeles de los miembros 


En el grupo, cada miembro asume un papel que se expresa en sus actitudes y sus 
acciones. Es posible identificar ciertos roles más o menos estandarizados: “el sujeto que 
no se integra”, “el que intenta dominar a los demás”, “el inhibido”, “el pacificador”, “el 
que da normas”, “el que confirma”, “el compañero de viaje”, “el crítico”, etcétera. 

También es habitual que en un grupo se desarrollen jerarquías. Ocurre que algunos 
miembros son más atractivos, y pronto pasan a ocupar posiciones centrales, en tanto que 
otros asumen papeles más periféricos y no reciben mucha atención. Parece que la 
tendencia jerárquica es arcaica, ya que se ha identificado aun en niveles bajos de la 
escala zoológica. 


Diferencias en la estructura de los grupos 


En algunos grupos la tendencia jerárquica es poderosa. Su organización está muy 
centrada en un líder autoritario que da poca oportunidad a que otros miembros se 
desenvuelvan espontáneamente, y les induce a conducirse sólo en las formas que han 
sido aceptadas por él o que son por lo menos toleradas por los demás. Este tipo de 
estructura jerárquica hace que todo gire en torno del líder y desalienta los contactos 
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espontáneos entre los miembros. 

En grupos cuya estructura no es autoritaria, el líder juega un papel menos dominante y 
los miembros se expresan con mayor libertad, muestran más iniciativa y se desenvuelven 
más libremente, asumiendo mayor responsabilidad y estableciendo mejores contactos con 
los demás. En general, la estructura igualitaria de un grupo fomenta en cada uno de sus 
miembros una participación mayor y más responsable. 


Fases en el desarrollo del grupo 


En la etapa inicial de la vida de un grupo es común que los participantes se sientan 
inseguros y tiendan a evitar contactos con los demás. Desean integrarse al grupo, y al 
mismo tiempo temen hacerlo. Si alguien toma la iniciativa antes de que el grupo esté 
preparado para ello, los otros tienden a aislarlo (13). La amplitud del lugar donde el grupo 
se sitúa y el número de miembros favorece o dificulta los contactos iniciales. Un lugar 
demasiado amplio inclina a que la distancia psicológica aumente, y uno demasiado 
pequeño facilita la cercanía, pero suscita en algunos miembros el temor a sufrir mermas 
en su intimidad. 

Los conceptos generales que hemos expuesto se aplican a cualquier grupo, ya sea 
familiar, escolar, comunitario, etc., y también a los grupos que se forman con fines 
específicos: cívicos, religiosos, políticos, etc., y a los grupos psicoterapéuticos. 

Las diferencias entre grupos de estructura autoritaria y no autoritaria son más notables 
en cuanto a los dinamismos sociales y psicológicos. En un extremo, el líder en el grupo 
no autoritario se mantiene como un observador activo e interfiere poco con los procesos 
que naturalmente se generan. Interviene solamente cuando es necesario, con el fin de dar 
a cada miembro la oportunidad de desenvolverse, y favorece la comunicación interna y la 
superación de inhibiciones o la adopción de funciones diferentes. El líder de un grupo no 
autoritario no satisface demandas excesivas de protección de algunos de los miembros y 
permite a cada uno manifestar en sus interacciones con los demás sus características 
propias. En general, las funciones del líder en un grupo de estructura no autoritaria son: 
establecer los límites del grupo y señalar sus metas y direcciones, escuchar, interpretar, 
cuestionar, confrontar, aclarar, estimular, dirigir la atención y, en su caso, apoyar. No es 
necesario que muestre sus propias actitudes y debe evitar tomar decisiones por los 
demás. Parte de su tarea es fomentar una atmósfera de franqueza y tolerancia que facilite 
el que cada miembro se sienta libre para expresar sus opiniones, sus sentimientos y sus 
expectativas (27). 

Ocurre que, sin percatarse de ello, algunos miembros esperan que el líder sea como 
una madre que da y alimenta o como un padre que guía. Si el líder hace ver al grupo una 
y otra vez estos patrones, los participantes pueden adquirir conciencia de la relación que 
hay entre sus actitudes actuales en el grupo y sus experiencias en la vida. Por ejemplo, 
puede ocurrir que en el grupo se susciten críticas al líder, y éstas sean respuestas a 
situaciones actuales o tengan como antecedentes, resentimientos y frustraciones que el 
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sujeto sufrió en relación con personas investidas de autoridad en otros grupos y en 
épocas anteriores de su vida. 

El grupo ayuda a sus miembros a relacionarse entre sí. El valor de esta ayuda es más 
aparente en los grupos terapéuticos. Así, cuando un participante ve que otros se atreven 
a hablar de sus experiencias privadas, se siente alentado a hablar más abiertamente de las 
propias. Cuando reconoce que otros juzgan que su conducta no es realista, puede 
adquirir mayor advertencia de la realidad. 

El reconocimiento de que una y otra vez lo que uno hace o dice suscita respuestas 
negativas en los demás, genera la convicción de que si se desea ser aceptado es necesario 
cambiar. En principio, todos los miembros quisieran ser populares y queridos y nadie 
quisiera ser rechazado o dejado a un lado. Por ello tratan de amoldarse al grupo. Aun 
aquellos cuya conducta se ha desviado considerablemente de la que es generalmente 
aceptada, hacen un esfuerzo por acercarse a los demás (27). 

¿Qué beneficios pueden tener los participantes en un grupo no autoritario? Uno 
consiste en aprender a expresar espontáneamente sentimientos hacia uno mismo y hacia 
los demás; otro, en aprender a reconocer la impresión que uno causa en ellos, y otro más 
es la experiencia de que se puede confiar y ser aceptado. 

La habilidad de aproximarse al estudio de los grupos teniendo presentes los principios 
dinámicos que los rigen, confiere al maestro, al padre de familia, al director de una 
empresa, etc., la posibilidad de influir en sus colaboradores y subalternos y mantener así 
una atmósfera grupal de cohesión y colaboración para el logro de metas comunes 
establecidas. 

En grados variables, el grupo modela a sus miembros y les imprime un sello propio. El 
grupo es determinante en la identidad de sus miembros, quienes incorporan normas, 
valores, creencias, prejuicios, preferencias y metas. La comprensión que tiene un líder de 
sus interacciones con otros miembros del grupo y del grupo con la sociedad le da una 
imagen dinámica de las fuerzas operantes y le permite identificar las disarmonías y 
actitudes disruptivas de los miembros y contribuir así a su mejor funcionamiento. 

En los grupos operan fuerzas que mantienen la moral y favorecen la lealtad, la 
solidaridad, la confianza en el líder, la aceptación de metas y objetivos comunes, la 
resolución en forma racional de las discrepancias y la aceptación de las diferencias 
individuales. En su seno también operan fuerzas disruptivas que debilitan la moral y 
quebrantan la cohesión: rivalidades, antagonismos, competitividad, falta de respeto a los 
intereses de otros, alianzas defensivas y ofensivas entre algunos de sus miembros en 
relación con los demás. 

La forma de autoridad, racional o irracional, que el líder ejerce es un factor central en 
el funcionamiento de un grupo. Otro factor importante es el de las creencias aceptadas 
por los miembros del grupo. Estas creencias pueden implicar distorsiones de la realidad. 


Psicoterapia en grupos 
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La psicoterapia en grupos es un método psicoterapéutico basado en la dinámica de los 
grupos. Los grupos que se forman con fines psicoterapéuticos se integran en general con 
seis u ocho personas, ya sea personas que en la vida ordinaria funcionan razonablemente, 
o bien, personas severamente afectadas, psicóticas o que sufren daño orgánico. El 
manejo de cada clase de enfermos en un grupo terapéutico requiere hacer ciertos ajustes 
en el enfoque, en las metas y la técnica. En todos los casos, la selección de los 
participantes tiene que basarse en un diagnóstico y en la apreciación de la capacidad de 
los sujetos para participar en tareas de grupo. La experiencia pasada de haber sido capaz 
de establecer relaciones significativas y durables con hermanos, compañeros de trabajo, 
etc., permite prever si un sujeto tiene o no capacidad para participar en el proceso 
psicoterapéutico. En principio, aquellas personas que sufren psicosis con tendencias 
paranoides o psicopáticas severas no son buenos sujetos para integrarse en un grupo 
terapéutico. 


La organización del grupo 


Los grupos psicoterapéuticos se configuran de acuerdo con metas definidas. Los grupos 
pueden ser homogéneos o heterogéneos, abiertos o cerrados. También varía el número 
de participantes y la anticipación de la vida del grupo. En un grupo numeroso, la 
intensidad de las interacciones se diluye, y en un grupo pequeño se concentra. Los fines 
pueden ser educativos, estar orientado a dar apoyo y esclarecimiento o a enfrentar y dar 
solución a problemas. Generalmente, las reuniones de hora y media de duración se llevan 
a cabo una vez a la semana (16). La homogeneidad o heterogeneidad del grupo se define 
en términos de edad, nivel educativo, sexo y diagnóstico de los participantes. 

Los adolescentes perturbados, los enfermos psicóticos, los alcohólicos, los 
homosexuales y los pacientes con daño central funcionan mejor en grupos homogéneos. 
Algunos grupos heterogéneos balanceados funcionan satisfactoriamente. 

En un grupo cerrado, sus integrantes permanecen en él hasta la terminación de la 
terapia. En los grupos abiertos, los pacientes se integran y terminan en forma individual. 
En todo caso, el ingreso y el egreso de participantes es cuidadosamente regulado. Ambas 
estructuras, las abiertas y las cerradas, tienen ventajas y desventajas. Los grupos 
cerrados permiten una mayor interacción entre los miembros y sus integrantes se 
involucran más en el proceso. 


El proceso del grupo 


En una primera etapa es necesario establecer los objetivos y las reglas del juego. En 
etapas subsecuentes, la cohesión y la coparticipación son aspectos centrales. La 
aceptación por los demás promueve y sostiene la autonomía de cada miembro del grupo 
(13). 


Un grupo psicoterapéutico bien integrado ofrece un contexto en el cual cada paciente 
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puede examinar sus conflictos y trabajar hacia su resolución y el logro de mayor 
autonomía. El líder debe mantener en el foco de su atención tanto al grupo como 
totalidad como a cada uno de los participantes. El buen manejo de la fase inicial puede 
ser decisivo para el desarrollo y la evolución del grupo terapéutico. 


El papel del líder 


En el grupo psicoterapéutico, el lider juega un papel central, que varía en los diferentes 
tipos de grupos. Si el lider es activo, el grupo tiende a consolidarse en torno a él; y si es 
poco activo, el grupo tiende a consolidarse más en sí mismo, a veces en contra del líder. 
Como es obvio, la personalidad del líder y su orientación teórica son determinantes. Sin 
embargo, es deseable que el líder mantenga una posición suficientemente flexible. Para 
cumplir su función terapéutica, los grupos necesitan desarrollar solidaridad y cohesión. 

Es claro que ciertos rasgos del carácter del líder, tales como exhibicionismo, 
narcisismo, omnipotencia y necesidad de control, ejercen una poderosa influencia 
negativa. Algunos líderes fracasan porque son temerosos, pasivos y no actúan cuando se 
requiere que lo hagan. 

La efectividad del lider depende en buena parte de su capacidad para identificar las 
necesidades de los miembros, responder a ellas y facilitar el trabajo del grupo. Por 
ejemplo, debe manejar activamente a pacientes que tienen tendencia a la regresión o a la 
exteriorizaciön dentro o fuera del grupo. El objetivo principal consiste, sin embargo, en 
movilizar los recursos del grupo más que el manejo de los miembros sobre una base 
individual. 

La psicoterapia en grupos muestra la misma variedad de “escuelas” que la psicoterapia 
individual. Sin embargo, es más exacto hablar de focos de interés que no son 
necesariamente incompatibles. En la psicoterapia de grupo de orientación 
“psicoanalítica”, el lider adopta un papel relativamente pasivo y el material que emerge es 
analizado, yendo de un nivel superficial a un nivel más profundo, de acuerdo con el 
esquema freudiano. Los conflictos individuales se exhiben y se hacen accesibles a la 
acción crítica del grupo y a las intervenciones del líder. Las interpretaciones se hacen en 
los términos de la teoría psicoanalítica. 

Otro estilo de interacción es el “enfoque existencial”. El psicoterapeuta se introduce en 
el grupo como uno más de sus miembros y comparte con el grupo sus sentimientos y 
actitudes. Sus observaciones se basan en su experiencia de la vida y en la dinámica 
propia de los grupos. 

Entre ambos extremos se sitúa el “enfoque transaccional”. El líder enfoca el patrón 
corriente de interacciones entre los miembros y entre él mismo y el grupo. Actúa como 
un miembro participante, pero el foco de interés se mantiene en los aspectos 
transaccionales del proceso y no se intenta penetrar en las experiencias pasadas, los 
conflictos subyacentes y las distorsiones de los participantes. 

No es fácil decir que un estilo es más efectivo que otro. Sin embargo, es aconsejable 
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que el líder sea flexible y esté abierto a manejar en forma abierta las distintas formas de 
interacción. Un grupo puede funcionar sin un líder, como se da en los grupos de 
autoayuda. Estos grupos autodirigidos han sido particularmente efectivos en el manejo de 
alcohólicos, drogadictos y viejos. Lo común es que el grupo tenga un solo líder, pero 
puede tener dos o más, sean éstos del mismo sexo o diferente. La ventaja de contar con 
dos líderes puede ser la generación de más interacciones y una doble fuente de 
identificación. En todos los casos, ciertas distorsiones son inevitables. Cuando está 
ausente el líder, suele ser más abundante la expresión de sentimientos y actitudes críticas 
acerca de él y también ser un estímulo para la emergencia de interacciones que habían 
permanecido inexpresadas. 


Psicoterapia de grupos y psicoterapia individual 


Si se le compara con la psicoterapia individual, la psicoterapia en grupo tiene ventajas y 
desventajas. Generalmente, en el grupo no se exponen conflictos básicos y formas sutiles 
de defensa y no se trabaja en profundidad, pero agrega a la experiencia psicoterapéutica 
individual una nueva dimensión. El énfasis en el trabajo del grupo puede desviar la 
atención de los pacientes de su tarea de resolver sus problemas y conflictos individuales, 
pero, en cambio, los trastornos en las relaciones interpersonales son más aparentes y 
accesibles, y esto compensa la pérdida de profundidad, en algunos casos. 
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LA DIMENSIÓN HUMANA EN LA PSICOTERAPIA 


La dimensión humana en la psicoterapia es evidente cuando se analiza el papel de la 
voluntad y los valores, así como inherentes al proceso psicoterapéutico. 


La voluntad 


¿Qué participación tiene la voluntad del sujeto en el proceso psicoterapéutico? 

La voluntad, capacidad de gobernar las propias acciones, se relaciona con la libertad, 
la responsabilidad y los valores. Al abordar al hombre con base en estos conceptos, la 
psicoterapia adquiere dimensión humana. 

Las experiencias de libertad y de autonomía y las de autodeterminación y selección 
son cosa de todos los días. Por ello nos sentimos responsables y también la sociedad nos 
hace responsables. 

En el pasado, la voluntad fue vista como la facultad vitalista propia del hombre para 
determinar sus actos en forma autónoma. En los tiempos que corren, respaldados por el 
avance en el conocimiento de las bases cerebrales de la conducta y la evidencia de que el 
hombre es movido por fuerzas que operan más allá de su advertencia y su control, 
algunos piensan que la voluntad es una construcción innecesaria. Escoger y actuar 
libremente, dicen, es sólo un espejismo: una experiencia subjetiva que no tiene base en la 
realidad. 

A primera vista, el determinismo propio de la ciencia inclinará hacia esa concepción. 
Sin embargo, podríamos preguntarnos si acaso la corteza cerebral del ser más 
evolucionado de la naturaleza, permite la participación de la voluntad como un nuevo 
elemento causal. La respuesta es afirmativa. El determinismo y la libre voluntad del 
hombre no son incompatibles si la voluntad es un eslabón en la cadena de eventos 
determinantes. 

Pensamos que dentro de ciertos límites, el hombre es capaz de autonomía, creatividad, 
responsabilidad, elección y autorrealización. Asumimos que es válido atribuir al hombre 
la capacidad de dirigir su propia vida. Es posible que el margen de la libertad del hombre 
sea más estrecho de lo que se pensó en el pasado, pero en este margen está la diferencia. 

En la psicoterapia, el papel que se atribuye a la voluntad en las acciones humanas tiene 
importancia, ya que de ello se desprende la responsabilidad que el sujeto puede asumir en 
el proceso de su curación. 

Si se atribuye a la voluntad del sujeto un papel en el proceso de cambio que auspicia la 
psicoterapia, se espera que el paciente se ayude a sí mismo a reconstruir y fortalecer su 
libertad, no sólo como sentimiento subjetivo, sino como hecho objetivo. 


Valores 


El hombre, a diferencia del animal, tiene creencias y valores que dan sentido y dirección 
a su vida. De hecho, los valores morales a los cuales el hombre se adhiere son una fuerza 
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poderosa motivadora de sus acciones. En la psicoterapia, los valores y las creencias del 
paciente y del terapeuta no son aspectos periféricos, sino que con frecuencia se 
encuentran en el centro del proceso. 

Tradicionalmente se ha visto a la ciencia y a la ética como casi antitéticas: la ciencia es 
descriptiva y explicativa y la ética prescriptiva; la ciencia se preocupa con lo que es y la 
ética propone lo que debe ser. La posición científica de los psicoterapeutas sufre cuando 
mezclan sus creencias éticas con sus conocimientos científicos o cuando tratan de 
esconder las primeras tras una máscara de neutralidad. 

Aun cuando algunos psicoterapeutas tienen la fantasía de practicar una psicoterapia 
libre de valores, en realidad es más que dudoso que éstos puedan ser eludidos en una 
psicoterapia sistemática. En la práctica de la psicoterapia, los valores no pueden ser 
dejados a un lado, y si tal cosa fuera posible, no sería deseable (24). 

Muchos psicoterapeutas, particularmente psicoanalistas, han alentado la idea de que el 
método que ellos practican está libre de valores y de creencias. Sin embargo, si se 
examina este ideal de neutralidad científica, vemos que no va más allá del principio de no 
imponer deliberadamente nuestras opiniones éticas o políticas a nuestros pacientes. La 
neutralidad moral en psicoterapia no es un hecho genuino. La realidad es que hay valores 
inherentes a cada teoría y práctica de la psicoterapia; además, tanto los valores 
circulantes en la cultura como los que el terapeuta adquiere a lo largo de su vida y los que 
presenta el paciente entran en juego. Lo que ocurre es que sin pretenderlo, y lo que 
puede ser más grave, sin percatarnos de ello, nuestros valores se instilan en los pacientes 
a través de nuestras conceptualizaciones y de nuestras reacciones. 

Los valores dan dirección a la vida, y sentirse culpable es también una experiencia 
universal. Sin embargo, en los últimos 100 años, una corriente poderosa niega la realidad 
objetiva de los valores. De hecho, hay dos imágenes distintas del hombre: una, que 
acepta que los valores están en la naturaleza, y otra, que los ignora. 

Freud atribuyó mucha importancia a los valores y los consideró en términos de sus 
teorías del super ego y del ego ideal, y propuso que los valores que una persona dice 
tener como propios pueden no ser sino meras racionalizaciones. En el psicoanálisis, el 
cuestionamiento de los valores convencionales es inevitable. 

¿Se ven afectados por la psicoterapia los valores del sujeto? Salvo en casos de 
intervenciones psicoterapéuticas muy focalizadas, los valores de las personas cambian en 
algún grado en el curso de una psicoterapia esclarecedora. Esto confirma un estudio 
realizado recientemente por Rosenthal. En la psicoterapia que tiene éxito, dice este autor, 
ocurren cambios en los valores morales, particularmente los que se centran alrededor del 
sexo, la agresión y la autoridad. Estos cambios ocurren porque el sexo, la agresión y la 
autoridad están comúnmente implicados en los conflictos del paciente. ¿Cómo puede 
confrontarse el problema ético en la psicoterapia? Lo primero es reconocer el papel que 
tanto las creencias como los valores tienen en el proceso psicoterapéutico. En segundo 
lugar, tratar de distinguir entre los valores y creencias genuinos del enfermo que dan 
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sentido a su vida y los que son una mera fachada. En tercer lugar, evitar hasta donde es 
posible la imposición inadvertida u oculta de nuestras propias creencias y valores. 

¿Es posible incorporar en la psicoterapia un marco de valores que sea compatible con 
su dimensión científica? Freud pugnó por mantener la neutralidad ética en el método 
psicoterapéutico diseñado por él. Fromm, en cambio, propuso operar en el marco que 
ofrecen los valores humanísticos universales: racionales, libres de suposiciones 
metafísicas y lógicamente consistentes. 

Estos valores son coincidentes con los que se derivan de los que han sido postulados 
por las grandes religiones (12). 


Riesgos 


Otro punto que ha de ser examinado en forma abierta es el que se refiere a los riesgos de 
la psicoterapia. Pocas personas mueren a causa de la psicoterapia, pero algunas son 
dañadas por ella en forma directa o indirecta. Un efecto negativo es la perpetuación en el 
sujeto de expectativas y metas no realistas. Se pierden de vista las limitaciones reales del 
paciente y se le proponen metas que no puede alcanzar o que son demasiado oscuras. 

Otro aspecto negativo es la privación de tratamientos farmacológicos y físicos eficaces 
que algunos psicoterapeutas desconocen o se niegan a prescribir. Otro riesgo es la 
“adicción” a la psicoterapia, es decir, la necesidad compulsiva de continuar con ella a 
pesar de la pobreza de los resultados en un caso determinado. 

El riesgo principal radica en el impacto de las tendencias neuróticas del terapeuta 
cuando éstas no han sido advertidas en el proceso de su adiestramiento: tendencias a 
dominar, a humillar, a someterse, etc., y por supuesto la arrogancia y el dogmatismo. 

En el mejor de los casos, la psicoterapia implica riesgos que varían de un caso a otro, 
pero rara vez están ausentes del todo. 


344 


LA PSICOTERAPIA EN LA MEDICINA 


El punto de partida de la psicoterapia en la medicina es la prolongación y la 
profundización de la vieja relación médico-paciente, elemento considerado esencial en los 
actos médicos. El clínico experimentado muestra con frecuencia una actitud que es, en sí 
misma, psicoterapéutica; tiene conciencia de su propia personalidad como instrumento 
terapéutico y una disposición que incluye la comprensión de su relación con los pacientes 
y del lado humano, psicológico y social de los problemas médicos. Sin embargo, es 
evidente que la psicoterapia como una práctica profesional va más allá de eso e implica 
un marco conceptual, un método y un adiestramiento clínico que únicamente se adquiere 
con la práctica supervisada. 

En el contexto de una orientación biopsicosocial en la práctica de la medicina, se puede 
hablar de una psicoterapia médica. Su finalidad original pretende contribuir a la 
restauración de la salud. Por otra parte, es necesario que el terapeuta tenga 
adiestramiento médico, ya que antes de iniciar un tratamiento psicoterapéutico 
sistemático habrá de establecer un diagnóstico preciso y usar los medios técnicos a su 
alcance para lograrlo. 

En la práctica médica, el diagnóstico, o sea la evaluación integral del enfermo y sus 
circunstancias, determina la conducta del médico. 

Los conceptos, actitudes y habilidades psicoterapéuticos pueden ser trasmitidos tanto a 
los estudiantes de medicina como a los médicos no especialistas en el proceso de su 
formación. 

Un elemento más para hablar de una psicoterapia propiamente médica es que su 
práctica se sujete a las mismas normas a las que se sujeta el ejercicio de la medicina. 

Otro elemento es que sus postulados y prácticas no sean incompatibles con otros 
hechos y prácticas científicamente establecidos; por ejemplo, hacer uso simultáneamente 
de otros tratamientos, como los tratamientos farmacológicos cuando están indicados. 

Así como no se prescriben medicamentos en general, tampoco es aceptable que se 
prescriba psicoterapia en general. El psicoterapeuta médico se autolimita en su trabajo 
profesional a ayudar a personas que sufren trastornos psiquiátricos y problemas 
relacionados con ellos. No pierde de vista que éstos tienen causas no psicológicas, las 
cuales es necesario identificar y tomar en cuenta, aun cuando su atención se centra en los 
aspectos psicológicos que influyen en la iniciación, curso y evolución del trastorno. 
Asumiendo estas limitaciones autoimpuestas, la psicoterapia médica tiene aplicaciones en 
una gama amplia de situaciones, que van desde el apoyo breve a personas en crisis hasta 
el contacto sostenido a través de los años con enfermos crónicos, con el fin de mantener 
su adaptación digna a sus circunstancias. En estos casos el fin no es curar sino cuidar. 

En algunos casos, la psicoterapia se aplica en un periodo breve con objetivos limitados. 
En otros, las intervenciones son intermitentes a través de la vida; el tratamiento se 
interrumpe cuando el episodio se resuelve y se reinicia si las condiciones del enfermo lo 
justifican; por ejemplo, en enfermos cuyo trastorno es recurrente. La complejidad y el 
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rango de los problemas médicos en los cuales se requiere una intervención 
psicoterapéutica, como tratamiento principal o complementario, ha conducido al 
desarrollo de subespecialidades: psicoterapia familiar, psicoterapia de niños, adolescentes, 
ancianos, etcétera. 

Estas aproximaciones médicas requieren flexibilidad y difieren sustancialmente de otras 
que tienen como objetivo primario promover el “desarrollo espiritual” de una persona. A 
nuestro juicio estos objetivos ambiciosos responden a legítimas aspiraciones humanas, 
pero su solución se sitúa por fuera del campo de la medicina. 

Para la práctica de la psicoterapia se sugiere que el médico organice sus conocimientos 
y destrezas en relación con un modelo definido de psicoterapia individual. En el 
momento actual, los modelos más reconocidos son el modelo psicodinámico, el modelo 
cognoscitivo y el modelo interpersonal. 


Aspectos técnicos 


Un tratamiento médico psicoterapéutico formal no debe iniciarse sin ser precedido por 
una estimación objetiva del estado fisiopatológico del paciente, basado en un examen 
médico y psiquiátrico que conduzca al diagnóstico nosológico y a la estimación de los 
componentes biológicos, psicológicos y sociales. La estimación preliminar de los factores 
psicológicos implicados y de los recursos con que cuenta el paciente para contender con 
ellos determina el manejo terapéutico. El papel que se asigna a la psicoterapia y el nivel 
intelectual en que se maneja el proceso se ajustan a las características de la persona y a 
las circunstancias relevantes. 

Un primer paso es llegar a una formulación preliminar del problema y anticipar la 
capacidad de la persona para la comunicación, el diálogo interpretativo y la asimilación de 
la experiencia psicoterapéutica. 

Fijar límites de tiempo es esencial, porque obliga al abordaje más directo de los 
problemas y al cumplimiento de tareas. Convenir la duración del tratamiento suscita 
desde el principio expectativas diferentes en el paciente y en el terapeuta. Sin este límite 
es poco probable que el médico y el paciente asuman una posición activa y que el 
proceso sea dirigido. 

La fijación de los objetivos es también esencial. La experiencia es clara en cuanto a 
que el joven que abusa de sustancias psicoactivas, el adolescente problemático, el 
alcohólico, el deprimido, el esquizofrénico en remisión, requieren ser tratados en formas 
diferentes. La fijación de objetivos específicos y el desarrollo de técnicas selectivas son 
esenciales en la psicoterapia breve. La inespecificidad reduce la eficacia psicoterapéutica 
y alarga innecesariamente los tratamientos. 

Cuando a la psicoterapia no se han fijado previamente ni duración ni objetivos, ni se 
trabaja con un método que defina y limite el proceso, éste puede ser muy prolongado y 
aun interminable, y, sobre todo, se propicia una dependencia exagerada. La psicoterapia a 
tiempo limitado facilita la terminación del tratamiento. El número convenido de sesiones 
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representa un compromiso por ambas partes, pero no es algo rígido e inmodificable. Se 
deja al paciente la posibilidad de solicitar otras entrevistas en el futuro, pero debe 
quedarle claro que es su responsabilidad y no la del médico mantener activo el proceso 
de cambio. 


Futuro de la psicoterapia médica 


Es claro que la psicopatología y la psiquiatría, que durante la primera mitad del siglo 
derivaron su principal ímpetu intelectual del psicoanálisis, en la segunda mitad empezaron 
a derivarlo de las neurociencias: la neurofisiología, la neurobioquímica, la genética y, lo 
que es más importante por sus consecuencias prácticas, la farmacoterapia. En las últimas 
décadas, la psiquiatría ha estrechado sus vínculos con la medicina y ha experimentado 
también un impulso notable como tarea de salud pública. Hoy se cuenta con nuevos 
instrumentos para el estudio, tratamiento y prevención de diversas enfermedades y 
trastornos psiquiátricos. El alcance real de la terapéutica farmacológica ha tenido, no 
obstante sus limitaciones, grandes consecuencias prácticas. En vista de ello, algunos 
colegas piensan que las concepciones psicopatológicas y psicodinámicas no tienen ya 
utilidad y que en el futuro próximo la psiquiatría será una disciplina biomédica. 

Ciertamente, es necesario reconocer que estos hechos han afectado el papel de la 
psicoterapia en el campo total de la psiquiatría, pero no obstante los logros a lo largo de 
la vertiente biológica y de las promesas que entrañan, la psicoterapia es y seguirá siendo 
indispensable en el manejo y tratamiento de los enfermos, porque es una práctica que 
responde a las necesidades del hombre enfermo. La psicoterapia es parte intrínseca de la 
psiquiatría e inseparable del resto. Sin el componente psicoterapéutico se vería reducida a 
una técnica opaca e ineficaz. 

Es alentador constatar que en los últimos años se perciben tendencias poderosas a la 
integración de los enfoques psicodinámico, conductual y cognitivo en la psicoterapia. Es 
razonable prever que estas tendencias habrán de continuar y que las prácticas originales 
estarán integradas en las prácticas actuales. 

Dado que la psicoterapia ha sido hasta ahora un terreno fértil para las divergencias, es 
significativo que en áreas de importancia central ocurran convergencias. Solamente 
señalaré una que se ha hecho notable en la última década: el renovado interés en la 
conciencia. 

Desde el principio del siglo, el estudio de la conciencia declinó, en virtud de que el 
psicoanálisis y el conductismo desviaron la atención de los clínicos en otras direcciones: 
Freud hacia el inconsciente, y los estudiosos del comportamiento hacia la conducta 
observable, a la cual tomaron como el único objeto legítimo de la psicología. Hoy puede 
decirse que la conciencia vuelve a ocupar en el escenario de la psicología el lugar central 
que tuvo en el pasado. 

En efecto, la “rehabilitación” de la conciencia es aparente en distintas corrientes que 
nutren a la psiquiatría. En el psicoanálisis, es el énfasis en el ego en lugar del id, es decir, 
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la adaptación en lugar de los instintos; en la psicología conductual, la inclusión de los 
contenidos conscientes definidos como “estados internos”. Por otra parte, la 
experimentación somete a examen algunas de las funciones esenciales de la conciencia. 

Por último, hay un desarrollo que quiero señalar. Por muchos años, ha habido tensión 
entre quienes postulan explicaciones psicológicas y explicaciones biológicas de los 
trastornos psicopatológicos. Hoy podemos ver bajo una luz nueva la relación entre 
procesos biológicos, psicológicos y sociales en la generación de la conducta. Los avances 
en el nivel molecular muestran que la distinción tradicional en la psiquiatría entre 
trastornos orgánicos y funcionales no es tan adecuada. Los trastornos mentales expresan 
alteraciones específicas de funciones sinápticas y neuronales y, en último término, los 
tratamientos psicológicos y los tratamientos farmacológicos tienen el mismo locus de 
acción: un cambio en “la fuerza o efectividad de la conexiones interneuronales”. La 
farmacoterapia afecta estos cambios en una forma, y la psicoterapia en otra. 

A la psicoterapia le falta aún apoyo científico, y por ello es vulnerable. Sólo la 
investigación puede despejar el campo para la consolidación de una psicoterapia más 
consistente y eficiente. No obstante las sombras que nos envuelven, algunas luces 
iluminan el camino: una de ellas es el aislamiento y la ponderación de los ingredientes 
comunes a las distintas formas de influencia psicoterapéutica. Otra es la comparación de 
distintos métodos psicoterapéuticos entre sí y con otros tratamientos en grupos 
homogéneos de enfermos. Un buen ejemplo es el estudio multicéntrico llevado a cabo 
por el Instituto de Salud Mental de los Estados Unidos bajo la dirección de la doctora 
Irene Elkin (5). 

Se puede anticipar que una psicoterapia médica convertida en práctica más científica y 
sujeta a reglas precisas habrá de ocupar un lugar más amplio del que ocupa en la 
formación general del médico y continuará siendo parte esencial en el adiestramiento del 
psiquiatra. Si bien la psicoterapia dinámica individual concentra mayor atención en el 
adiestramiento y en la práctica, las extensiones y derivaciones, particularmente hacia los 
grupos y las familias, cuentan con una aceptación cada vez mayor. 
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XVI. PSICOFARMACOTERAPIA 


EN LO QUE va del siglo, el avance más importante de la psiquiatría ha sido la introducción 
en la clínica de nuevos fármacos que actúan sobre el cerebro y modifican en varias 
direcciones las funciones psíquicas y la conducta (21). 

Hace cuatro décadas, los recursos del médico en su lucha contra las enfermedades 
mentales eran muy pobres. Los medicamentos estimulantes, si bien mejoran temporal y 
superficialmente el estado afectivo de los enfermos, básicamente no lo modifican. Los 
sedantes tienen efectos indeseables y causan adicción. Las hormonas y los compuestos 
vitamínicos, fuera de su utilidad en estados deficitarios específicos, no son eficaces en el 
tratamiento de los enfermos neuróticos, que forman el conglomerado más importante de 
la consulta del psiquiatra, ni de la masa de enfermos psicóticos en los hospitales 
psiquiátricos. Los recursos efectivos en el tratamiento de estos enfermos eran: el coma 
insulínico, iniciado por Sakel en 1935; las terapéuticas de choque, introducidas por L. 
Von Meduna en el mismo año; la lobotomía prefrontal, preconizada por Egas Moniz en 
1936, y otras técnicas quirúrgicas derivadas de ella. Estos recursos adolecían de notorias 
limitaciones. 

Éste era el estado de cosas cuando una nueva época se inauguró en 1952 con la 
introducción, en el lapso de unos cuantos meses, de dos fármacos dotados de acciones 
tranquilizadoras y antipsicóticas peculiares: la clorpromazina, seguida en los años 
siguientes con la de otros dos medicamentos dotados de una acción correctora del afecto 
depresivo: la iproniacida y la imipramina. El nombre de Jean Delay, quien basándose en 
los estudios de Laborit sobre la invernación artificial observó por primera vez las 
propiedades antipsicóticas de la clorpromazina; el de N. Kline y sus colaboradores, 
quienes se percataron de las potencialidades psiquiátricas de un fármaco con acción 
antidepresiva, la iproniacida, usada tradicionalmente en el tratamiento de la tuberculosis 
pulmonar; el de Zeller, quien demostró que esta sustancia ejerce una potente acción 
inhibidora de la monoaminooxidasa, así como el de Kuhn, quien observó el efecto 
antidepresivo de una droga muy cercana a la fenotiazina, la imipramina, ocupan hoy un 
lugar como iniciadores de la psicofarmacología. 

En 1931, Sen y Bosé, dos psiquiatras hindús, publicaron en inglés, en una revista poco 
conocida, un trabajo sobre la rauwolfia, describiendo su acción antipsicótica. Sin 
embargo, no fue sino en la década de los años cincuenta cuando el descubrimiento de la 
acción neuroléptica de algunas sustancias y de las potentes aminas que produce el 
cerebro —noradrenalina, serotonina y poco después dopamina— ensanchó notablemente 
el camino. 

En los Institutos Nacionales de Salud, en Bethesda, Maryland, en 1955, Bernard D. 
Brodie y sus colaboradores administraron reserpina a animales de laboratorio y 
estudiaron sus efectos sobre la serotonina en el cerebro, y descubrieron que la depleción 
de la serotonina cerebral causa inmovilidad extrapiramidal. 
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En 1957, Carlsson observó que a los 10 minutos de la inyección intravenosa de L- 
Dopa, un precursor de la dopamina, desaparece el síndrome de inmovilidad inducido por 
la reserpina. Esto condujo al descubrimiento, por Hornykyewiez, de que en los cerebros 
de enfermos de Parkinson se encuentran niveles bajos de dopamina, y a la introducción, 
en 1973, de la L-Dopa en el tratamiento de esta enfermedad. 

Hacia 1962, se reconoció que la trasmisión entre las neuronas cerebrales ocurre 
mediante sustancias químicas, al igual que en los nervios periféricos. Se sabía que las 
señales mediante las cuales se comunican las neuronas se propagan como ondas 
eléctricas a lo largo del axón único, y son convertidas en señales químicas —los 
trasmisores presinápticos— que se difunden en la sinapsis y se ligan a receptores en la 
membrana postsináptica y generan en ella potenciales de acción. Con una técnica de 
fluorescencia fue posible “mapear” en el cerebro las vías en que operan las monoaminas: 
noradrenalina, dopamina y serotonina, y se confirmó su función como agentes de la 
neurotrasmisión. 

Poco después, en 1963, se descubrió que los neurolépticos que comparten entre sí sus 
efectos antipsicóticos no actúan por depleción de las vesículas de almacenamiento de las 
neuronas presinápticas, sino por bloqueo de los receptores postsinápticos, y más tarde 
que la imipramina cuyos efectos antidepresivos son notables, bloquea la recaptura de 
monoaminas, aumentando su presencia en la hendidura sináptica. La sinapsis se convirtió 
entonces en el centro principal de interés. Un paso decisivo fue la identificación de 
receptores específicos en la superficie de las neuronas y de varios subtipos de receptores 
para cada trasmisor. 

Las limitaciones y los efectos indeseables de las drogas originales estimularon la 
búsqueda de fármacos, análogos y derivados, más eficaces y menos tóxicos. En el 
proceso de esta búsqueda, el campo se ha ensanchado considerablemente y la terapéutica 
psiquiátrica se ha enriquecido en grado insospechado. Ahora, es posible un manejo más 
eficaz tanto de enfermos agudamente perturbados como de otros, crónicos, que 
vegetaban sin esperanza. Varias consecuencias de este desarrollo son igualmente 
significativas. Por una parte, los avances terapéuticos han impulsado un cambio de 
actitudes hacia los enfermos mentales, a quienes hoy se tiende a ver como más accesibles 
a ser tratados, y en su caso, rehabilitados, sin separarlos de sus familiares. Por otra parte, 
esos mismos avances generaron un ímpetu poderoso para ahondar y extender las 
pesquisas acerca del sustrato neurofisiológico y bioquímico de las funciones mentales y 
sus perturbaciones. Los resultados de estas investigaciones han modificado 
profundamente nuestros conceptos acerca de la mente y el cerebro y nuestra práctica 
profesional. 

Revisaremos el campo de la terapéutica farmacológica de los desórdenes mentales, 
señalando los datos acumulados sobre sus acciones, indicaciones, contraindicaciones, 
potencialidades y limitaciones. 
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Clasificación 


La clasificación de las nuevas drogas psicoactivas con base en su estructura química 
presenta dificultades. Por una parte, ocurre que algunos fármacos cuya estructura 
química es semejante tienen efectos diferentes, y que fármacos con estructuras químicas 
diferentes tienen efectos semejantes. Por ejemplo, la imipramina, químicamente 
relacionada con la fenotiazina, carece de efectos tranquilizadores y posee en cambio 
efectos antidepresivos. 

En el momento actual, el mejor criterio es tomar como base de la clasificación los 
efectos clínicos de estos fármacos y agruparlos de acuerdo con sus acciones más 
notables sobre el sistema nervioso central, tomando en cuenta su estructura química, en 
el grado en que esto es posible (véase cuadro xvi. 1). Para comenzar, es conveniente 
separar los “nuevos fármacos psicoactivos” de los viejos medicamentos sedantes e 
hipnóticos, como los bromuros, los barbitúricos y el hidrato de cloral, que tienden a 
producir dependencia, sueño, confusión y otros efectos indeseables. 

Entre los nuevos fármacos psicoactivos se distinguen los fármacos tranquilizadores, 
relativamente exentos de efectos neurovegetativos, como las benzodiazepinas, de otras 
sustancias neurolépticas o antipsicóticas, como la clorpromazina y las butirofenonas, que 
además de producir sedación, relativamente exenta de somnolencia, tienen efectos 
profundos sobre el psiquismo: inhibición de los delirios y alucinaciones, reorganización 
del pensamiento y restauración del contacto con la realidad en los enfermos psicóticos. 
Los fármacos que pertenecen a esta última categoría tienen efectos neurovegetativos 
importantes y en algún grado comparten entre sí la propiedad adversa de producir efectos 
extrapiramidales y otros efectos indeseables. 

A diferencia de la acción estimulante rápida, pero efímera, de la anfetamina, la acción 
de los fármacos antidepresivos como los tricíclicos y los IMAO, se establece lentamente, 
pero es profunda y persistente. 

Una categoría diferente de drogas psicoactivas forman las drogas alucinantes o 
psicotogénicas, como la mezcalina y el LSD, que si bien carecen de utilidad terapéutica, 
caracteristicamente alteran la conciencia y producen alucinaciones y otros cambios 
transitorios profundos de la mente. Su importancia radica en los problemas relacionados 
con su abuso y su interés científico y cultural. 


355 


356 


CUADRO XVI. 1. Algunos medicamentos usados en psiquiatría 


antidepresivos 


1. Tricíclicos y tetracíclicos 
Amitriptilina 
Clorimipramina 
Desipramina 
Doxepina 
Imipramina 
Maprotilina 


2. Inhibidores de 
monoaminooxidasa 
Fenelcina 
Isocarbaxacida 
Moclobemieda 


3. Inhibidores de recaptura 
de serotonina 
Fluoxetina 
Paroxetina 
Sertralina 


4. Atípicas 
Mianserina 
Trazadona 


Ansiolíticos e 
hipnóticos 


1. Benzodiazepínicos 


Vida corta: 
Oxazepán 
Triazolán 


Vida intermedia: 
Alprazolán 
Bromazepán 


Vida larga 
Clonazepán 
Clorodiacepóxido 
Diazepán 


. Azpironas 


Buspironas 


Otros 


Carbonato de litio 
Metilfenidato 
Disulfirán 
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antipsicóticos 


1. Fenotiacinas 


Alifáticas: 
Cloropramicina 
Levomepromacina 


Piperidínicas: 
Pipotiacina 
Tioridacina 


Piperacínicas: 
Flufenacina 
Perfenacina 
Trifluoperacina 


2. Butirofenonas 


Haloperidol 


3. Benzamidas 


Sulpiride 


4. Dibenzodiacepinas 


Clozapina 


5. Benzisoxasol 


Risperidona 


Mecanismos de acción bioquímica y farmacológica 


Desde un punto de vista neurofisiológico podemos decir que los fármacos psicoactivos 
actúan a través de afinidades selectivas con receptores específicos en la superficie de las 
neuronas postsinápticas en tres sistemas neuroanatómicos: el hipotálamo, el sistema 
reticular activador y el sistema límbico. El hipotálamo, “ganglio principal” del sistema 
neurovegetativo, está íntimamente ligado en sus funciones con la hipófisis y con la 
corteza suprarrenal, y participa en la integración de respuestas viscerales y endocrinas en 
los estados emocionales. 

Los fármacos psicoactivos ejercen sus efectos actuando sobre las monoaminas 
cerebrales: dopamina, norepinefrina y serotonina o 5-hidroxitriptamina. Estas sustancias, 
secretadas por las terminaciones de las neuronas presinápticas, activan receptores 
específicos en la superficie de las células postsinápticas. Su distribución en el cerebro es 
irregular, con predominio en las áreas subcorticales. Las neuronas presinápticas 
almacenan estas sustancias en forma inactiva en sus terminales, un impulso nervioso las 
libera y son inactivadas por una enzima o bien “recapturadas” por la célula que las 
produjo y almacenadas para su uso subsecuente después de haber cumplido su función. 
Las monoaminas, la acetilcolina y muchas otras sustancias intervienen en la transmisión 
de los impulsos nerviosos a nivel de las sinapsis. Hay evidencia de que las alteraciones en 
la producción, utilización y recaptura de estas sustancias neurotrasmisoras y sus 
receptores específicos, desempeñan un papel importante en algunos desórdenes 
mentales, particularmente en las psicosis funcionales y en los desórdenes del humor y la 
ansiedad (21). 

Las monoaminas o aminas biogénicas son sustancias que provienen de la 
descarboxilación de los ácidos aminocarbónicos, aminoácidos con un solo grupo amino. 
A diferencia de los aminoácidos de los cuales proceden, son formadas en el propio 
cerebro, donde se almacenan en forma inactiva en vesículas de las terminaciones 
nerviosas libres. 

La reserpina, principio activo de la rauwolfia serpentina, planta usada en la medicina 
hindú tradicional para el tratamiento de la hipertensión arterial, tiene como acción notable 
liberar la serotonina y la norepinefrina inactivas, produciendo el vaciamiento de sus sitios 
de almacenamiento. Este vaciamiento induce en el animal de experimentación un estado 
que se considera semejante a la depresión en los seres humanos. 

Gradualmente se progresa en el esclarecimiento de la acción de los psicofármacos 
sobre los mecanismos de la trasmisión sináptica y en el conocimiento de su relación con 
los efectos terapéuticos observados en la clínica. Estos avances han abierto una puerta de 
acceso a la comprensión a nivel bioquímico de enfermedades mentales, como la 
depresión y la esquizofrenia. Se han identificado docenas de neurotrasmisores, sus 
receptores y los tractos y sistemas neurales en que operan. 
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DROGAS ESTIMULANTES 


La anfetamina y sus derivados: metanfetamina, dextroanfetamina, desoxifedrina y el 
grupo especial de sus derivados piperidílicos: pipradol (Meratrán) y metilfenidato (Ritalin) 
elevan el humor, incrementan la energía y disminuyen el apetito. Sus efectos son de 
iniciación rápida, pero sólo duran unas cuantas horas. Por otra parte, a sus efectos 
estimulantes iniciales pronto le siguen depresión y fatiga. Tienen tendencia a inhibir el 
sueño y el apetito y causar dependencia. El metilfenidato es útil en el tratamiento de la 
narcolepsia y de algunos estados de hiperactividad con o sin déficit de atención en los 
niños. 
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DROGAS ANTIDEPRESIVAS 


Inicialmente se contó con dos clases de medicamentos antidepresivos: los inhibidores de 
la MAO y los antidepresivos tricíclicos, a los cuales se ha sumado un grupo de derivados y 
análogos de introducción más reciente en la clínica. Los miembros de ambos grupos 
difieren en sus efectos farmacológicos, pero tienen acciones semejantes desde el punto 
de vista clínico (29). 


Inhibidores de la monoaminooxidasa 


El prototipo de los inhibidores de la MAO es la iproniacida, sintetizada en los laboratorios 
Roche en 1951. Esta droga fue usada inicialmente en el tratamiento de la tuberculosis. En 
1952, Zeller encontró que la iproniacida es un inhibidor de la monoaminooxidasa, enzima 
cuya acción es la oxidación de las aminas biogénicas, la norepinefrina y la serotonina, a 
las cuales convierte en sus productos finales. La inhibición de esta enzima se traduce por 
un aumento en los niveles cerebrales de serotonina y norepinefrina en la sinapsis. Se 
piensa que la inhibición de la MAO, que tiene como consecuencia mayor disponibilidad de 
la serotonina, es la base de la acción antidepresiva de la iproniacida (18). 

Aun cuando la utilización de los inhibidores de la MAO en el tratamiento de la depresión 
ha perdido importancia, conviene recordar por su interés histórico que, en 1957, Kline, 
Loomis y Saunders, del Rockland State Hospital, comunicaron que la iproniacida 
administrada a enfermos psicóticos severamente deprimidos, exhaustos y ansiosos 
producía cambios favorables en el humor, consistentes en la restauración de la energía, 
sentimientos de bienestar y mayor vitalidad. Estas primeras observaciones, ampliamente 
confirmadas por otras subsecuentes, dejaron establecido que la iproniacida tiene valor en 
el tratamiento de los estados depresivos, independientemente de su causa y de sus 
formas clínicas. Sin embargo, sus efectos tóxicos, puestos de manifiesto en casos de 
ictericia hepatocelular y en otros de colapso cardiovascular, atribuidos a la potente acción 
hipotensora postural del medicamento, indujeron a la búsqueda de análogos y derivados 
menos tóxicos. 

Los miembros de la familia de los inhibidores de la MAO aún en uso son la 
isocarboxacida (Marplán), la fenelcina (Nardil) y la tranilcipromina (Parnate), cuyos 
efectos tóxicos son menores. Los inhibidores de la MAO han sido utilizados con éxito 
equiparable en las diversas modalidades clínicas de la depresión: formas monopolares, 
bipolares, esquizoafectivas, “neuröticas”, obsesivas, reactivas, etcétera. 

Clínicamente, su acción se ejerce sobre los síntomas básicos de la depresión: el humor 
abatido y persistente, la inhibición, los sentimientos de desesperación, futilidad y 
culpabilidad, la falta de interés, los pensamientos obsesivos, la angustia y la agitación, y 
también sobre otros síntomas que acompañan a la perturbación del humor: el insomnio, 
la astenia, la pérdida de peso, etc. Los inhibidores de la MAO muestran sus efectos 
clínicos después de una latencia que varía entre dos y cuatro semanas. En todos los 
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casos, la administración de la droga en dosis de mantenimiento debe prolongarse por un 
periodo que fluctúa entre cuatro y ocho meses. 

Un volumen enorme de bibliografía atribuye buenos resultados en 50% a 80% de los 
casos tratados. Se está de acuerdo en que se obtienen mejores resultados en las 
depresiones endógenas, en las cuales la inhibición de la energía es un síntoma prominente 
(8, 9). 

Las reacciones hepatotóxicas, relativamente frecuentes con el fármaco original, la 
iproniacida, son excepcionales con sus derivados, particularmente con la fenelcina; pero 
cuando se presentan son graves, a diferencia de las hepatitis canaliculares causadas por 
las fenotiazinas. Estos efectos no están en relación con las dosis usadas y se interpretan 
como reacciones de sensibilidad a la droga. Es aconsejable la práctica periódica de 
pruebas sensibles de la función hepatocelular (transaminasa y BSP). Dado que ninguno de 
los inhibidores de la MAO (IMAO) está potencialmente libre de efectos hepatotóxicos, su 
uso está contraindicado en enfermos con antecedentes de hepatitis viral, cirrosis y abuso 
prolongado de alcohol. 

Debe hacerse hincapié en los peligros de la hipotensión postural, particularmente en 
enfermos con un sistema cardiovascular dañado y un equilibrio circulatorio precario. En 
estos enfermos hay la posibilidad de colapsos súbitos y de accidentes vasculares 
miocárdicos y cerebrales. 

La dosis de los IMAO debe determinarse en cada sujeto. Se recomienda iniciar el 
tratamiento con dosis bajas, aumentarla gradualmente, y usar dosis fraccionadas durante 
el día. 

Dados sus posibles efectos y sus múltiples interacciones con otros medicamentos es 
preferible no usar los IMAO en forma simultánea con otros fármacos. Se trata de 
medicamentos cuyo uso requiere conocimiento y experiencia. 

El problema principal que plantean los IMAO son sus interacciones con algunos 
alimentos y medicamentos: los vinos de mesa, los quesos añejos y otros alimentos ricos 
en tiramina, como hígado, yogurt, chocolates, habas, lentejas, chicharos, etc. A causa de 
estas interacciones, las personas en tratamiento con los IMAO pueden sufrir reacciones 
hipertensivas severas. El cuadro clínico de la reacción tiramínica se caracteriza por fuerte 
cefalea occipital, hipertensión arterial severa, vómito e hiperpirexia. No solamente la 
tiramina sino también la tirosina y otras aminas, como la histamina, la dopamina y la 
feniletilamina, son capaces de producir reacciones similares, de ahí la necesidad de no 
combinar los IMAO con medicamentos que actúan sobre estos sistemas aminérgicos, 
como la levodopa, la meperidina, los simpatomiméticos, como la efedrina, y los 
psicoestimulantes, como las anfetaminas. También ofrecen peligros las interacciones de 
los IMAO con el alcohol, los barbitúricos, los opioides y la insulina, debido a que los IMAO 
inhiben a otras enzimas necesarias para el metabolismo adecuado de los fármacos 
mencionados. Es necesario que los pacientes que reciben IMAO sean instruidos acerca de 
estas incompatibilidades (16). 
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Los IMAO pueden emplearse en casos en los que otros antidepresivos han fallado y en 
pacientes con depresiones atípicas, en las que hay manifestaciones de angustia fóbica, 
hipocondriasis y dificultad para conciliar el sueño. Su eficacia en el tratamiento de los 
estados agudos de angustia está bien documentada. La fenelcina tiene igual efectividad y 
menor toxicidad que otros miembros del grupo. 

Los inhibidores tradicionales de la MAO inhibían de manera irreversible a las dos 
formas de esta enzima: la A y la B. En los últimos años se han desarrollado medicamentos 
que no solamente son reversibles, sino que inhiben fundamentalmente a la MAO-A, de 
predominio central, reduciendo el riesgo de una reacción tiramínica severa. El 
moclobemide es un IMAO que pertenece a esta categoría y que ha sido sujeto de múltiples 
ensayos clínicos con pacientes deprimidos. 

Los resultados indican que el moclobemide es eficaz en algunos pacientes que 
presentan depresión bipolar y depresión unipolar (1). 


Triciclicos 


La imipramina (Tofranil), droga principal del grupo de fármacos antidepresivos no 
hidrazínicos, fue introducida al uso clínico por Kuhn, quien observó sus potentes efectos 
antidepresivos. Este fármaco, que proviene químicamente de la sustitución del sulfuro 
por una cadena etílica en el anillo de la fenotiazina, tiene una manifiesta acción 
modificadora del afecto depresivo. Este efecto se inicia en la mayor parte de los casos 
después de un periodo de latencia semejante al de los inhibidores de la MAO (de dos a tres 
semanas). 

Sus efectos terapéuticos sobre el humor depresivo y la angustia se ponen de manifiesto 
en las diversas formas clínicas de la depresión, y de acuerdo con la experiencia 
acumulada es eficaz en 70% a 80% de los casos, tanto de depresiones monopolares 
como bipolares. En general, los resultados son mejores en las depresiones con inhibición 
psicomotriz que en las agitadas, y en las depresiones monopolares que en las bipolares. 
Tienen efectos indeseables, que se deben a su acción autonómica central: acción 
anticolinérgica (sequedad de las mucosas, sudoración excesiva, temblores, ansiedad, 
constipación y disuria). Tienen también efectos hipotensores, hipotensión ortostática, si 
bien considerablemente menor que la producida por los inhibidores de la MAO (15). No se 
le atribuyen accidentes vasculares, aunque en algunos casos y con dosis altas hay 
alteraciones de la trasmisión bioeléctrica en el miocardio. 

La acción de la imipramina se instaura paulatinamente, y según se ha mostrado tiene 
lugar mediante un producto metabólico, el derivado monometílico o desmetil-imipramina. 
Este derivado (Pertofran y Norpramin) actúa algo más rápidamente, sus efectos 
secundarios son menores y su eficacia es equiparable. 

La amitriptilina (Tryptanol), químicamente relacionada con la imipramina, es muy 
semejante a ella, tanto en sus efectos antidepresivos como en sus efectos colaterales. 
Difiere por poseer, además de la acción antidepresiva, efectos tranquilizadores no exentos 
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de somnolencia diurna, más marcados en los primeros días de su administración. Como 
un posible efecto distintivo se señala su eficacia para regular el sueño, tan frecuentemente 
alterado en los estados depresivos. 

Las triciclinas no tienen acción potenciadora de los agentes anestésicos, que sí tienen 
los IMAO. Su concentración en la sangre desciende rápidamente, en dos a tres días 
después de que es suspendida. Es importante que su administración no se inicie antes de 
la suspensión por tres semanas de un IMAO, el cual requiere de este tiempo para su 
eliminación. Medicamentos de ambos grupos son incompatibles, si bien su administración 
simultánea puede no serlo. 

En el tratamiento de la depresión, las triciclinas son efectivas, no tienen efectos 
colaterales peligrosos (efectos hipotensores severos e incompatibilidades importantes con 
otros medicamentos y alimentos), por lo que son los medicamentos antidepresivos más 
utilizados. Los diversos productos comparten entre sí características farmacológicas y 
estructurales. Su acción antidepresiva específica se explica porque son inhibidores 
potentes de los mecanismos de recaptura de la norepinefrina y la serotonina en las 
terminaciones nerviosas presinápticas. Las aminas terciarias —amitriptilina, imipramina, 
doxepina, clorimipramina y butriptilina—, bloquean preferentemente la recaptura de la 
serotonina, en tanto que las aminas secundarias —nortriptilina, metabolito desaminado de 
la amitriptilina, y desimipramina, que lo es de la imipramina— bloquean la recaptura de la 
norepinefrina en la terminación nerviosa que las libera. Así aumenta la cantidad de 
neurotrasmisores en la sinapsis y el tiempo que están en contacto con sus receptores 
(11). 

Estudios recientes en el mecanismo de acción de los antidepresivos triciclicos señalan 
que la trasmisión noradrenérgica no aumenta en virtud de la inhibición de su recaptura, 
sino por sus efectos en los receptores presinápticos. Estos receptores inhiben la liberación 
del neurotrasmisor al ser estimulados tanto en forma central como periférica, lo que 
puede concebirse como un sistema negativo de retroalimentación. La administración 
prolongada de antidepresivos tricíclicos induce una disminución de la sensibilidad de los 
receptores 2-adrenérgico presinápticos, que a su vez induce un aumento en el impulso, 
flujo y recambio de la norepinefrina. Más recientemente se ha reconocido que la 
disminución de la sensibilidad de los receptores 2-presinäpticos puede ser un requisito 
para la normalización de los receptores 2-adrenérgicos postsinápticos, mecanismo que 
explicaría la desaparición de la sintomatología depresiva (3). 

Las triciclinas se absorben bien por la vía oral. Las concentraciones máximas en el 
plasma después de una dosis se alcanzan 12 horas después. Su metabolismo en el tubo 
digestivo y en el hígado está sujeto a influencias genéticas, que contribuyen, por lo 
menos en parte, a variaciones en las concentraciones en el plasma. Su liposolubilidad y 
su unión a proteínas las convierten en medicamentos de vida media larga. El efecto 
terapéutico completo se inicia del quinto al octavo día, pero su efecto máximo se observa 
después de tres o cuatro semanas. 
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Las triciclnas son antagonistas potentes de varios receptores localizados en la 
membrana, y sus efectos colaterales se deben a su interacción con receptores 
histaminicos, colinérgicos y adrenérgicos. 

En general, se considera que los antidepresivos tricíclicos que bloquean 
preferentemente la recaptura de la norepinefrina son más efectivos y mejor tolerados por 
las personas deprimidas que presentan retardo psicomotor y astenia, en tanto que 
aquellos que bloquean preferentemente la recaptura de serotonina, como la 
clorimipramina son más efectivos en las depresiones en que la angustia y los trastornos 
del sueño son más notables. 

Si después de seis semanas de tratamiento con dosis adecuadas no se observa una 
respuesta terapéutica, deberá considerarse la conveniencia de cambiar por otro fármaco 
antidepresivo. Las dosis terapéuticas varían mucho de una a otra persona. Debido a su 
vida media larga, estas sustancias pueden administrarse en dosis únicas por las noches. El 
tratamiento debe iniciarse con dosis bajas y aumentarlas gradualmente en el curso de las 
semanas subsecuentes. Los efectos anticolinérgicos son una causa frecuente de abandono 
del tratamiento. Sin embargo, no son peligrosos, y cuando los enfermos son advertidos, 
los aceptan y se acostumbran a ellos. 

Ya hemos mencionado que en dosis elevadas pueden causar alteraciones de la 
conducción del corazón; en personas con glaucoma agudo de ángulo cerrado puede 
aumentar peligrosamente la presión ocular. Pueden también causar retención urinaria en 
los ancianos y abatir el umbral convulsivo en los epilépticos. En pacientes en quienes la 
capacidad metabólica del hígado está disminuida es conveniente usar dosis menores a las 
habituales (27). Las triciclnas cruzan la placenta, y aunque no hay ninguna evidencia 
sólida de efectos teratogénicos, se recomienda evitar su uso durante el primer trimestre 
del embarazo, como se hace con muchos otros fármacos. Sin embargo, en mujeres 
embarazadas que sufren depresión severa debe mantenerse el tratamiento antidepresivo, 
dado que el riesgo implicado es remoto (17). 

Las interacciones farmacológicas con la guanetidina y con otros antihipertensivos, 
como metildopa y posiblemente propanolol, que por sí mismos pueden causar depresión, 
deben tomarse en cuenta. Las concentraciones plasmáticas de los antidepresivos pueden 
ser alteradas por los barbitúricos, las fenotiazinas, el alcohol y otros fármacos inductores 
del sistema enzimático microsomal del hígado. Como hemos dicho, la combinación con 
los IMAO está contraindicada. Sin embargo, en condiciones controladas se han usado con 
éxito las combinaciones de ambos tipos de medicamentos usados en forma simultánea. 


Nuevos fármacos antidepresivos 


Los medicamentos antidepresivos tricíclicos no son universalmente efectivos y sus 
efectos colaterales son molestos. Los nuevos medicamentos introducidos en los últimos 
años pueden ser efectivos en casos en los cuales los ya mencionados son inefectivos o 
mal tolerados. Ofrecen, en todo caso, la posibilidad de hacer tratamientos más selectivos. 
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Entre estos nuevos fármacos están la maprotilina (Ludiomil), una amina secundaria de 
cuatro anillos y cadena lateral alifática, es decir un tetracíclico, que actúa inhibiendo la 
recaptura de norepinefrina y tiene poca acción sobre la recaptura de serotonina. Su 
potencia bloqueadora de los receptores muscarínicos y adrenérgicos es menor que la de 
los tricíclicos, y por ello causa menos efectos indeseables, tiene efectos sedantes, y por 
ello se da preferentemente en dosis únicas por las noches. 

La amoxapina (Demolox) es una dibenzoxacepina. Uno de sus metabolitos tiene un 
potente efecto antagonista sobre los receptores dopaminérgicos. Este lo convierte en un 
antidepresivo único, que tiene actividades antipsicóticas y puede causar reacciones 
extrapiramidales, galactorrea y eyaculación retardada. 

La mianserina (Tolvón) es estructuralmente diferente a los otros antidepresivos del 
grupo de las tetrahidroisoquinoleínas. Se distingue por su potente efecto inhibidor de la 
recaptura de dopamina. También bloquea la recaptura de norepinefrina y serotonina. Se 
le considera un antidepresivo de “amplio espectro”, particularmente útil en pacientes 
deprimidos que sufren enfermedad de Parkinson (26). 

La trazodona (Sideril) es un derivado triazolopiridinico cuyas características 
estructurales y farmacológicas lo distinguen también de otros antidepresivos. Actúa 
inhibiendo preferentemente la recaptura de serotonina y tiene pocos efectos indeseables. 
Dado que tiene efectos sedantes importantes, se recomienda administrarlo en dosis 
únicas, por las noches. Puede potenciar los efectos hipotensores de algunos fármacos 
antihipertensivos. 

Las reacciones adversas de los tricíclicos están bien establecidas. Los estudios clínicos 
no han puesto de manifiesto grandes diferencias entre unas moléculas y otras. Para ser 
aceptada, a cada nueva droga sólo se le pide que demuestre ser tan efectiva como sus 
progenitoras y congéneres. La experiencia personal y el sentido común deben guiar al 
médico en el cambio de fármaco cuando no ha sido eficaz o ha tenido efectos colaterales 
severos y persisten los síntomas depresivos. Los antidepresivos inhibidores de la MAO 
de la década de los cincuenta han sido casi completamente sustituidos por los tricíclicos, 
pero tienen aún interés en el tratamiento de casos atípicos refractarios y en la depresión 
bipolar. 

Los triciclicos pueden producir sedación en algunos casos, hipotensión arterial, 
impotencia y eyaculación retardada. Los efectos anticolinérgicos comunes son sequedad 
de la boca, constipación, trastornos de la acomodación visual, retención urinaria e 
hiperexcitabilidad. En los ancianos, la confusión mental es un efecto colateral 
anticolinérgico importante. 


Inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina 


Hace 25 años se atribuyó a la 5-hidroxitriptamina o serotonina un papel importante en la 
depresión y en la ansiedad. Los avances en el campo tienden a confirmar esta hipótesis. 
En tanto que los antidepresivos tricíclicos —imipramina, clorimipramina y amitriptilina 
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— actúan sobre varios receptores —dopamina, noradrenalina, serotonina—, los nuevos 
fármacos tienen una acción selectiva sobre el sistema de la serotonina. 

La serotonina se sintetiza a partir del triptófano y es almacenada en vesículas 
secretorias en las neuronas presinápticas. Un impulso nervioso la libera en la hendidura 
sináptica y se une a receptores específicos en la membrana postsinäptica. Entonces se 
pone en acción un mecanismo de recaptura y las moléculas de serotonina son 
transportadas de nuevo a la neurona presináptica para volver a ejercer su función. Los 
nuevos fármacos, como paroxetina, fluoxetina, sertralina y fluvoxamina, inhiben este 
sistema de transportación y aumentan así la presencia de la serotonina en la sinapsis, 
contrarrestando la deficiencia, a la cual se atribuye un papel central en la depresión (6). 

En el cerebro hay una gran densidad de receptores: a la histamina, la acetilcolina, el 
gaba, a los opiáceos, etc., y la acción sobre ellos explica alguno de los efectos indeseables 
de los tricíclicos. Los inhibidores selectivos de la recaptura de la serotonina (ISRS) tienen 
poca afinidad con los receptores alfa y beta adrenérgicos, y por ello producen pocos 
cambios cardiovasculares, y en casos de sobredosis son menos peligrosos que los 
triciclicos. Tampoco tienen interacción con receptores dopaminérgicos, y por ello la 
incidencia de efectos extrapiramidales es muy baja. Su poca afinidad con receptores de 
histamina explica que sean poco sedantes. 

En los últimos años, se ha identificado una variedad de subtipos de receptores de 
serotonina y se ha establecido que los nuevos fármacos difieren en sus afinidades. Otra 
diferencia farmacológica es la producción de metabolitos hidroxilados, que confieren a los 
fármacos una vida activa más prolongada. La vida media de los ISRS permite 
administrarlos una vez al día, empezando con la dosis terapéutica de 20 mg. En el 
tratamiento de la depresión mayor, la eficacia de los nuevos fármacos es equiparable a la 
de los tricíclicos. Su efectividad está probada en varios subtipos de depresión y también 
en los trastornos de pánico, los estados obsesivo-compulsivos y los trastornos del apetito. 
La clorimipramina, eficaz en el tratamiento de los estados obsesivos, es también un 
inhibidor de la recaptura de la serotonina. 

Un problema que permanece sin respuesta es el lapso que transcurre antes de la 
respuesta antidepresiva. El mecanismo de inhibición de la retoma de neurotrasmisores 
está establecido, pero se piensa que cualquier interferencia con el mecanismo de la 
trasmisión conduce a diversos cambios, y es posible que la respuesta terapéutica se deba 
precisamente a una cascada de cambios secundarios. 

Conforme se generaliza el uso de los ISRS surgen reportes de su posible eficacia en 
otros trastornos, como los estados de pánico y la tensión premenstrual. La pérdida de 
peso es un efecto colateral común de estas sustancias, y varios estudios sugieren que 
pueden ser útiles en el tratamiento de la obesidad de pacientes no deprimidos. La pérdida 
de peso es proporcional al grado de obesidad. 

¿Cómo se explica que los fármacos de una clase puedan ser eficaces en un grupo tan 
amplio de trastornos? Es posible que estas sustancias actúen favorablemente en un 
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elemento común. Se ha propuesto que la función serotonínica está relacionada con 
diversos estados de psicopatología que rebasan las fronteras nosológicas tradicionales. 


Terapia por medio de la luz 


Ciertas formas de depresión son favorablemente afectadas cuando los sujetos se exponen 
a la luz brillante. El estudio de la biología de la luz y de los ritmos circadianos ha probado 
ser una rica fuente de información. 

A principios de los ochenta se reconoció un tipo de depresión estacional; en este caso, 
los pacientes tienen un descenso del ánimo en los meses de octubre o noviembre, cuando 
los días se hacen más cortos (31). Durante el invierno, estas personas se sienten tristes, 
fatigadas, con baja energía, y en algunos casos el cuadro es severo. Conforme los días se 
hacen más largos, en marzo y abril, estos enfermos recuperan energía y se tornan alegres 
y entusiastas. Se ha tratado a estos pacientes extendiendo artificialmente la duración del 
día con una luz brillante, y algunos tienen en pocos días una mejoría notable, y en 
algunos casos una hora o dos de luz brillante al día son suficientes para eliminar sus 
síntomas. En pocos años, este tratamiento natural ha concentrado el interés. Sin 
embargo, hay incógnitas. ¿Es en la mañana o en la tarde cuando el enfermo debe 
sentarse frente a las brillantes luces especiales? (32). 

En otras formas de depresión, el tratamiento por la luz brillante ha sido benéfico, 
aunque no tanto como en los pacientes con trastornos afectivos estacionales. 

Algo que se deduce es que el cuerpo humano está diseñado para el exterior, a pesar de 
que la vida moderna obliga a mucha gente a vivir en espacios interiores. 


Tratamiento de la depresión 


El éxito en el tratamiento de los estados depresivos depende en parte del uso 
individualizado de los medicamentos, del ajuste de las dosis y de la fase de la depresión 
en que se inicia. En las depresiones mayores, los resultados son mejores cuando se trata 
a los enfermos en la fase final que al inicio. El mantenimiento de la medicación durante 
un periodo no menor de seis meses a partir de la restitución total del humor y la 
desaparición de los síntomas es indispensable en las depresiones mayores. La reducción 
de las dosis una vez que el cambio en el humor es estable evita que el paciente tenga que 
tolerar innecesariamente síntomas colaterales. El uso de medicamentos asociados puede 
estar indicado para atenuar la angustia y superar el insomnio, corregir la constipación, la 
retención de líquidos y facilitar que los enfermos perseveren en el tratamiento. La 
cortisona en dosis de 25 mg dos o tres veces al día es generalmente efectiva para 
controlar la hipotensión ortostática severa. 

La angustia, que tan frecuentemente se asocia a la depresión, suele desaparecer 
cuando se modifica el humor depresivo. Hemos ya advertido que puesto que los efectos 
de los inhibidores de la MAO son acumulativos, ninguno de los antidepresivos tricíclicos 
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debe ser prescrito antes de tres semanas de su suspensión. Algunos accidentes fatales 
justifican plenamente esta contraindicación. El efecto potenciador de la anestesia debe 
tomarse en cuenta cuando se está bajo tratamiento con inhibidores de la MAO. 

El agregar a los medicamentos antipsicóticos un antidepresivo o tricíclico aviva el 
humor e incrementa el impulso hacia la actividad en algunos enfermos esquizofrénicos, 
que de otro modo permanecerían más apáticos y aislados. 

Las drogas tricíclicas y las que inhiben la recaptura de la serotonina representan un 
logro importante en el tratamiento de las depresiones, independientemente de su causa y 
de su categoría nosológica. Muchos médicos no especialistas tienen ahora advertencia 
más clara de la abrumadora frecuencia de los estados depresivos, aun de aquellos casos 
en los que por ser el abatimiento del humor poco aparente y quedar oculto bajo los 
síntomas somáticos eran vagamente calificados como “neuróticos”. El médico general 
está ahora en posibilidad de ofrecer a enfermos deprimidos un tratamiento efectivo, 
siempre y cuando no olvide que el apoyo psicoterapéutico, con base en un interés 
humano real en el enfermo, es indispensable. Quien sufre depresión necesita que se le 
asegure en forma reiterada que su desesperanza y su fatalismo no tienen otro 
fundamento que una disfunción susceptible de ser corregida. 

El apoyo de la familia, basado en la comprensión del problema, señala no pocas veces 
la diferencia entre el éxito y el fracaso (4). 
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LITIO 


De litos: piedra, es un metal alcalino ampliamente difundido en la naturaleza, cuyas 
propiedades psicoactivas fueron descritas inicialmente por John F. Cade en 1949 (7). 
Este investigador australiano observó los efectos favorables de las sales de litio sobre la 
excitabilidad patológica de enfermos maniacos. Sus observaciones fueron confirmadas 
por investigadores daneses en 1954. Otros trabajos de investigadores europeos 
confirmaron el valor de las sales de litio en el control de la manía, pero fue en 1960 
cuando Gershon despertó el interés en la droga en los Estados Unidos, y en 1963 y 1964 
se publicaron en ese país trabajos alentadores, seguidos de muchos otros cuyos 
resultados no han dejado dudas en cuanto al valor del litio en el tratamiento de estados 
maniacos y otros desórdenes afectivos. 

La acción de las sales de litio en el control de la manía es específica. Su eficacia está 
confirmada por estudios controlados. Los enfermos tratados con éxito son por igual los 
que sufren manía aguda como los que sufren manía crónica e hipomanía. Los efectos 
favorables son aparentes en la primera o segunda semanas de tratamiento. Dado que la 
acción de la clorpromazina y de la butirofenona en estos cuadros se inicia desde el primer 
día, tiene ventajas combinar ambos fármacos. 

El litio no produce la lentificación psicomotora ni los síntomas extrapiramidales que 
causan los neurolépticos en dosis elevadas, y aunque en ocasiones los enfermos tienen la 
sensación desagradable de estar íntimamente frenados, prefieren esta sensación a la que 
causan las drogas antipsicóticas. Posteriormente, el litio se ha mostrado útil en el 
tratamiento de la depresión bipolar. Su valor como profiláctico se extiende a cuadros 
cíclicos de corta duración y también a las formas mixtas esquizoafectivas. Hoy en día, el 
uso del litio en la terapéutica de mantenimiento de los desórdenes recurrentes del humor 
es práctica común. 

Se ha demostrado que el litio inhibe a la enzima adenilciclasa, tanto en las terminales 
nerviosas que liberan noradrenalina, como en las células en las que este neurotrasmisor 
actúa disparando un aumento en la concentración de AMP cíclico intracelular, con el 
consecuente bloqueo de la respuesta celular. Esto tiene por consecuencia la disminución 
de la función de las vías noradrenérgicas, tanto por la reducción en la liberación del 
neurotrasmisor como por una inhibición en la respuesta de los efectos postsinápticos 
regulados por AMP cíclico. La disminución en la liberación de noradrenalina por el litio se 
debe a una reducción en la concentración de este neurotrasmisor en las terminales 
nerviosas correspondientes. Ésta, a su vez, es debida a una inhibición en la síntesis de 
noradrenalina en las terminales (2). 

El litio se absorbe rápidamente y los niveles máximos en el plasma se observan 
aproximadamente entre una y tres horas después de su ingestión. Se elimina casi 
totalmente por la vía renal, dependiendo del balance sódico. Si baja la ingestión del sodio, 
la excreción de litio se reduce y pueden aparecer manifestaciones tóxicas. A menor 
cantidad de sodio, mayor nivel de litio. Los sudores profusos debido al clima u otras 
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causas, el uso de diuréticos, la diarrea, etc., modifican los niveles de litio en el organismo, 
lo cual debe ser tomado en cuenta en el tratamiento. En padecimientos renales y 
cardiovasculares, el litio está relativamente contraindicado. 

En algunos enfermos con depresiones recurrentes, el litio sólo previene el episodio 
depresivo parcialmente, y se hace necesario complementar el tratamiento con dosis de 
antidepresivos. El tratamiento continuo con carbonato de litio disminuye en forma 
notable las recaídas de los pacientes con estas formas de depresión. En términos 
generales, se estima que cualquier paciente que haya tenido dos o más episodios de 
manía o depresión es candidato a un tratamiento continuo con carbonato de litio. 

El litio afecta la función tiroidea en varias formas, siendo la principal la inhibición de la 
liberación de hormonas tiroideas, lo que origina un incremento en la secreción de 
tirotropina y en ocasiones la aparición de bocio. El hipotiroidismo, con o sin bocio, es 
reversible con hormonas tiroideas. El temblor digital, que es otro efecto molesto, se evita 
con pequeñas dosis de 10 a 30 mg al día de propanolol (20). 

Los efectos indeseables causados por el litio no son peligrosos. Su efecto más notable 
es el que ejerce sobre la función renal. Los pacientes que reciben litio suelen sufrir 
poliuria y polidipsia. El mecanismo que desencadena la poliuria parece ser el efecto 
inhibitorio de litio sobre la adenilciclasa renal, que habitualmente responde a la hormona 
antidiurética. El problema se resuelve disminuyendo la dosis. Antes de iniciar el 
tratamiento es necesario evaluar las funciones renal y tiroidea, y los valores basales de 
estas funciones son una referencia importante para apreciar la magnitud de posibles 
efectos colaterales. La poliuria y la polidipsia moderadas suelen ser de poca importancia 
clínica. 

Se ha propuesto que el tratamiento puede, al cabo de los años, alterar la tendencia a la 
repetición de los ciclos. En las depresiones monopolares, el valor preventivo del litio es 
menos notable que en la enfermedad bipolar. 

A diferencia de otras drogas psicoactivas, el litio no es metabolizado y no se fija a 
ninguna proteína. La sal, generalmente el carbonato, sirve para transportar al ion, que 
después se encuentra en la sangre y en los tejidos. La acción efectiva del litio depende de 
la conservación de un nivel constante: la declinación de su concentración en la sangre es 
rápida y puede acompañarse de la recurrencia de los síntomas al cabo de 24 horas. La 
absorción máxima ocurre de una a tres horas después de ingerir una dosis, y 
prácticamente es eliminado en la orina en su totalidad; la mitad en 24 horas. La cantidad 
de litio presente en el cuerpo puede ser medida por el examen de su concentración en la 
sangre. Cuando se hacen dosificaciones en la sangre, éstas deben hacerse en ayunas, 
ocho a 12 horas después de administrada la última dosis. 

Las dosis dependen de la severidad del problema y del funcionamiento renal. En casos 
de manía aguda, las dosis de carbonato de litio son de 1800 mg al día en aplicaciones 
fraccionadas, por no más de una semana. Si no hay demasiada urgencia, conviene iniciar 
el tratamiento con dosis menores. La dosis de mantenimiento es habitualmente de 900 a 
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1 200 mg al día. En las fases agudas la tolerancia es mayor. 

Para obtener buenos resultados es necesario mantener una concentración en la sangre 
de 0.6-0.8 miliequivalentes, y como máximo, 1.5. Las concentraciones en la sangre 
solamente son un indicador del ion intracelular (14, 36). 

De cualquier modo, el margen terapéutico es estrecho y el enfermo requiere vigilancia. 
El litio está contraindicado durante el primer trimestre del embarazo, por inducir 
anormalidades cardiovasculares; específicamente se ha reportado la anomalía de Ebstein 
(37). 

Los sintomas de intoxicaciön por el litio son infrecuentes en enfermos estabilizados, 
pero pueden presentarse en cualquier momento del tratamiento, y deben distinguirse de 
los efectos colaterales, tempranos y efimeros, de significaciön benigna, que se presentan 
los primeros dias del tratamiento: molestias intestinales, debilidad muscular, sed, poliuria 
y temblores manuales, que ceden a los pocos dias. 

Cuando los niveles de litio en el suero se mantienen por abajo de 1.5 mEq/1, los 
síntomas tóxicos son infrecuentes. Lo aconsejable es no permitir niveles más elevados de 
1.5 mEq/l en la fase aguda y no más de 1.2 en el mantenimiento. 

Debe procurarse que los enfermos tomen de 2 500 a 3 000 cc de agua al inicio del 
tratamiento. Es inconveniente usar diuréticos durante el tratamiento con litio. En caso de 
intoxicación es necesario suspender el litio inmediatamente y administrar cantidades 
adicionales de sal en la dieta. 
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DROGAS NEUROLÉPTICAS 


Fenotiazinas 


Los medicamentos del grupo de las fenotiazinas tienen en común el poseer el núcleo de 
la fenotiazina, consistente en dos anillos bencénicos unidos por un átomo de sulfuro y 
otro de nitrógeno. En 1950, Charpentier sintetizó la clorpromazina (Largactil), y desde 
entonces han sido usados en la clínica con éxito diversos derivados y análogos de la 
fenotiazina, resultantes de cambios en la molécula. 

De acuerdo con las características químicas de la cadena lateral, se distinguen tres 
subgrupos de derivados: los alifáticos, cuya característica es tener una cadena alifática; 
los piperazínicos, en los cuales hay un anillo piperazínico, y los derivados piperidínicos, 
en los cuales hay un anillo piperidínico. 

Los compuestos del subgrupo alifático, como la promazina y la clorpromazina, tienen 
efectos sedantes y su acción anti-psicótica es más débil que la de las drogas de los 
subgrupos piperazínicos y piperidínicos: perfenazina (Trifalón), flufenazina (Tensofin) y 
trifluoperazina (Stelazine). 

Un factor que aumenta comparativamente la potencia de los derivados alifáticos de la 
fenotiazina es la sustitución en la posición 2 del núcleo. Así, la potencia aumenta cuando 
el hidrógeno de la promazina se sustituye por el cloro (clorpromazina) o el flúor 
(trifluopromazina). 

En igualdad de dosis, las fenotiazinas difieren en cuanto a la potencia de su acciön 
tranquilizadora y de su acciön antipsicötica y la importancia de los efectos colaterales. 

La acciön tranquilizadora de las fenotiazinas consiste en una inhibiciön de los 
impulsos, el afecto y la actividad psicomotora, que se traduce por apatia e indiferencia, 
sin alterar significativamente el estado de la conciencia. Mäs especifico que su efecto 
tranquilizador es su efecto antipsicötico, es decir, la eliminación de las alucinaciones, los 
delirios, la desorganización del pensamiento y el restablecimiento del contacto con la 
realidad. Los efectos terapéuticos frecuentemente están relacionados con efectos 
extrapiramidales. Aun cuando en dosis equivalentes todas las fenotiazinas actualmente en 
uso tienen efectos terapéuticos similares, los miembros del grupo varían mucho en 
cuanto a sus efectos colaterales (5, 22, 24). 

Los efectos musculares y motrices dependen de sus efectos sobre el sistema piramidal. 
El efecto en el sistema cardiovascular expresa acción depresora de los centros simpáticos. 
La inducción de lactación, ginecomastia y cambios en el ciclo menstrual indica una 
acción importante en el eje pituitariahipotálamo-corteza suprarrenal. 

El efecto tranquilizador de las fenotiazinas se inicia una hora después de su ingestión 
oral y unos minutos después de su aplicación parenteral. La eliminación de los síntomas 
psicóticos —alucinaciones, delirios, desorganización del pensamiento— es también 
rápida, pero recurren uno o dos días después de su suspensión. 

El valor de sus efectos restauradores del contacto con la realidad está limitado por sus 
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efectos indeseables. La clorpromazina causa discrasias sanguíneas (agranulocitosis, 
anemia hipoplástica, leucopenia), ictericia, que se presenta en la primera o segunda 
semana de su administración y se debe a obstrucción de los canales biliares 
intrahepáticos. Se trata de una reacción de sensibilidad que no está relacionada con la 
dosis. Entre otros efectos indeseables más frecuentes están la hipotensión ortostática y, 
sobre todo, los efectos extrapiramidales, a los cuales nos referiremos más adelante. 

Ciertos miembros del grupo de las fenotiazinas, de introducción más reciente en la 
clínica, son relativamente menos tóxicos que la sustancia original. Las fenotiazinas 
potencian la acción de drogas sedantes, hipnóticas y anestésicas, y algunas poseen 
también efectos antieméticos y antipiréticos. 

Las drogas de este grupo están contraindicadas o deben usarse con precaución en 
casos en los cuales existe daño hepático o existen condiciones cardiovasculares precarias, 
en las cuales una baja súbita de la presión arterial es peligrosa, así como en sujetos con 
antecedentes convulsivos, ya que facilitan las convulsiones. La exposición excesiva a la 
luz del sol debe ser evitada por las personas en tratamiento con fenotiazínicos. Debe 
vigilarse al enfermo en cuanto a la posibilidad de discracias sanguíneas y advertírsele de 
los peligros del uso del alcohol, los barbitúricos, los opiáceos y los anestésicos. En 
enfermos agudamente intoxicados por alcohol o barbitúricos, las fenotiazinas están 
formalmente contraindicadas y su uso ha dado lugar a accidentes fatales. 

Unos derivados tienen características que los diferencian de los demás. Así, los 
derivados con cadena lateral alifática inducen una mayor depresión psicomotora y tienen 
un mayor efecto sedante inicial. En dosis bajas se les usa como drogas de espectro 
amplio en el manejo de estados agudos de agitación, angustia y agresividad. Los 
derivados halogenados y piperazinicos son los más extensamente usados en el 
tratamiento a largo plazo de estados psicóticos y tanto la trifluoperazina (Stelazine) como 
la flufenazina (Tensofin) y la perfenazina (Trifalón) son preferidas. La promazina 
(Liranol), cuya acción antipsicótica es más débil que las de los fármacos mencionados, 
posee acción hipotensora reducida y buena acción tranquilizadora. Un derivado, la 
levopromazina (Sinogán), posee efectos hipnóticos y es muy eficaz en el tratamiento 
sintomático del insomnio. 

El uso parenteral de estas sustancias en preparados de absorción lenta y de acción 
retardada permite que con una dosis se mantengan niveles adecuados por dos o tres 
semanas. Las ventajas y las desventajas de esta forma de administración deben ser 
debidamente consideradas. 

Hoy está razonablemente establecido que los fármacos antipsicóticos del grupo de las 
fenotiazinas y las butirofenonas, a las cuales nos referiremos más adelante, comparten la 
propiedad de bloquear la trasmisión dopaminérgica. Esta acción determina las 
propiedades antipsicóticas. 

La hipótesis de que la acción principal de estos fármacos es el bloqueo, en forma 
específica de los receptores de dopamina en el sistema nervioso central, se sustenta en la 


373 


observación clínica de que estos medicamentos causan el síndrome extrapiramidal (30). 

La clorpromazina y la butirofenona han sido las más estudiadas: la primera, porque ha 
sido el medicamento prototípico, y la segunda, porque su metabolismo es más simple, lo 
cual tiene ventajas desde un punto de vista técnico. La cuantificación de los niveles 
plasmáticos de los antipsicóticos, que permitiría individualizar los tratamientos, no tiene 
aún aplicación en la clínica diaria. 

La incidencia variable de efectos colaterales de los antipsicóticos sugiere otros 
mecanismos de acción. Los síntomas extrapiramidales están inversamente relacionados 
con los efectos anticolinérgicos. Las fenotiazinas, como la tioridazina, que tiene marcados 
efectos anticolinérgicos, producen síntomas parkinsónicos con menor frecuencia. Sin 
embargo, la potencia anticolinérgica no está relacionada con los efectos terapéuticos ni 
con los efectos neuroendocrinos. 

No hay evidencia de que un antipsicótico de los mencionados sea significativamente 
más efectivo que los demás del grupo. Es un hecho de observación clínica que un 
paciente en particular responde mejor y tolera mejor un fármaco que otros. Un criterio 
que se tiene presente al seleccionar un fármaco es la intensidad y naturaleza de los 
efectos colaterales. Algunos se presentan al inicio del tratamiento y otros solamente con 
el uso prolongado. 

Cuando se pretende tranquilizar a un paciente muy agitado, 100 mg de clorpromazina, 
o su equivalente de otra fenotiazina, por vía intramuscular son habitualmente suficientes. 
Sin embargo, algunos pacientes maniacos pueden requerir dosis más altas. En los casos 
de esquizofrenia, una dosis aproximada de 400 mg diarios de clorpromazina o su 
equivalente generalmente es suficiente, aun en fases de actividad. Si lo que se busca es 
controlar un síndrome confusional, está indicado administrar 1 o 2 mg de haloperidol por 
la vía más accesible. Las dosis pueden repetirse cada seis u ocho horas y su uso 
prolongarse por cuatro o cinco días. 

Los barbitúricos y otros fármacos inductores del sistema enzimático microsomal del 
hígado son capaces de disminuir las concentraciones plasmáticas de los antipsicóticos, y 
por lo tanto sus efectos terapéuticos. Por otro lado, algunos medicamentos, como los 
antidepresivos tricíclicos, “compiten” con los antipsicóticos, por la actividad enzimática, 
y pueden potenciar sus efectos. En términos generales, los antipsicóticos pueden 
combinarse con otros fármacos si se usan en dosis reducidas. 


Butirofenonas 


Las butirofenonas son sustancias que provienen de una molécula distinta de la fenotiazina 
y comparten con ella las acciones antipsicótica y extrapiramidal. 

La sustancia de este grupo más usada actualmente en el mundo es el haloperidol 
(Haldol). Debido a la rapidez y eficacia de su acción, es uno de los neurolépticos más 
usados en el manejo de los episodios psicóticos agudos. En dosis fraccionadas de 20 a 40 
mg, controla las alucinaciones y los delirios, permite el manejo del enfermo y reduce la 
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duración de su hospitalización. En dosis más elevadas puede mejorar apreciablemente el 
estado mental de enfermos esquizofrénicos crónicos. Con frecuencia, esta mejoría no se 
observa antes de dos meses de tratamiento y generalmente puede mantenerse con dosis 
menores. Las dosis bajas no producen efectos extrapiramidales serios. 

Tanto las fenotiazinas como las butirofenonas pueden prescribirse con otros fármacos, 
con poco riesgo de que haya una potenciación peligrosa o interacciones adversas. Aun la 
potenciación con barbitúricos, sedantes y alcohol declina rápidamente, de manera que 
después de algunas semanas estos pacientes pueden tomar barbitúricos o beber alcohol 
en forma moderada, con poco riesgo de que exista una potenciación seria. 

Uno de los avances importantes en el tratamiento de la esquizofrenia crónica ha sido el 
desarrollo de preparaciones de depósito de drogas neurolépticas, las cuales reducen el 
peligro de las recaídas por abandono del tratamiento y permiten a muchos enfermos 
llevar una vida relativamente normal fuera del hospital. 


Antipsicoticos de acción prolongada 


Los antipsicóticos de acción prolongada son de dos tipos: los que se administran por vía 
intramuscular (pipotiazina y decanoato de flufenazina) y el penfluridol, que se administra 
por vía oral y cuya acción dura aproximadamente una semana. Las preparaciones 
inyectables son más útiles en pacientes que metabolizan rápidamente el fármaco y en los 
que habría que usar múltiples dosis durante el día. En enfermos esquizofrénicos, 25 mg 
(1 ml) de decanoato de flufenazina o 100 mg (4 ml) de pipotiazina pueden administrarse 
cada tres y hasta cuatro semanas con buenos resultados. Esta vía de administración 
permite que el fármaco llegue a la circulación sistémica evitándose el primer paso 
metabólico en el hígado. De ahí que dosis relativamente bajas sean efectivas (38). 

La importancia de las preparaciones de depósito es aparente si no se pierde de vista 
que una limitación de los neurolépticos orales es que 30% a 40% de los pacientes se 
rehúsan en forma abierta o encubierta a tomar la medicación. Entre las preparaciones de 
absorción lenta, las más usadas son los ésteres, el palmitato de pipotiazina (Piportil) y el 
decanoato de flufenazina (Siqualine). No se han visto diferencias importantes entre una y 
otra. 

Las flufenazinas de depósito inyectadas por vía intramuscular son seguras y efectivas. 
La dosis y el intervalo entre las inyecciones deben ser ajustadas para cada paciente, de 
acuerdo con su edad, su condición física y su historia. 

Cuando se inicia a un enfermo un tratamiento con los neurolépticos de depósito: 
decanoato de flufenazina, palmitato de pipotiazina, o decanoato de haloperidol, se 
recomienda suspender el medicamento anterior con una semana de anticipación, con 
objeto de facilitar su eliminación y después inyectar 0.1 cc de la preparación con la 
finalidad de observar si el paciente no presenta reacciones severas. Cuando estas 
preparaciones se usan en enfermos agudos, es conveniente usar dosis crecientes, de 0.2 a 
0.5 cc, repetidas por varios días y suplementadas, si es necesario, con dosis orales 
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diarias. Cuando los síntomas se han controlado, la dosis y el intervalo entre las 
inyecciones deben ajustarse para evitar las sobredosis. Generalmente, un intervalo de dos 
o tres semanas resulta adecuado. 

Otro avance en la forma de administración de los antipsicóticos es el uso de sustancias 
que se administran por vía oral y se absorben lentamente. Una de ellas, pimozide (Orap), 
es efectiva en dosis de 2 mg al día. Un “lavado” previo de dos semanas es recomendable 
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Nuevos antipsicóticos 


Una nueva molécula de introducción más reciente, la clozapina (19), es un antipsicótico 
atípico que tiene propiedades fuera de lo usual, como son sus interacciones específicas 
con ciertos receptores tipo 4 de la dopamina y tipo 2 de la serotonina. Este fármaco es 
eficaz en el tratamiento de una proporción de casos refractarios y no altera la función 
motora. Sin embargo, ocasionalmente causa agranulocitosis, lo cual ha limitado su uso. 

La risperidona es otra molécula con efectos antipsicóticos que elimina tanto los 
síntomas positivos como los negativos, sin causar trastornos hematológicos ni síntomas 
extrapiramidales importantes. 


Efectos colaterales 


Los efectos colaterales de los neurolépticos usados en forma prolongada son importantes. 
Lambert escribe “hay una patología de la terapia con neurolépticos, independientemente 
de la enfermedad tratada”. Los efectos colaterales de los neurolépticos no sólo dependen 
del fármaco y la dosis, sino también de factores genéticos. Por esta causa, la vigilancia 
médica y, en su caso, el suplemento farmacológico son indispensables. Una complicación 
que no debe ser confundida con los síntomas de la enfermedad es el síndrome acinético. 
Su identificación es difícil, porque el aplanamiento emocional y la retirada del enfermo de 
los contactos humanos pueden hacer que pasen inadvertidas la apatía, la disminución del 
interés en la comunicación y la falta de respuesta emocional, que son causadas por el 
fármaco. 

Los efectos indeseables más importantes de los antipsicóticos son los de tipo 
extrapiramidal (13). La acatisia se caracteriza por una necesidad de estar en movimiento 
continuo y una sensación de “no poder estarse quieto”. Con frecuencia se confunde con 
ansiedad o agitación. Si se aumenta la dosis del antipsicótico, se agrava el síndrome, el 
cual se suprime mediante medicamentos anticolinérgicos. Puede evitarse disminuyendo la 
dosis del medicamento antipsicótico. EI bi-periden (Akineton), medicamento 
anticolinérgico, puede prescribirse cuando se requiere atenuar o eliminar síntomas 
extrapiramidales, cualquiera que sea el fármaco antipsicótico y la vía de administración. 
Una preparación de absorción lenta permite administrarlo una vez al día. La acinesia es 
otro efecto indeseable caracterizado por temblor distal, salivación excesiva, pocos 
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movimientos involuntarios y marcha inestable. Se suprime con anticolinérgicos del tipo 
del biperiden ya mencionado. 

Las reacciones distónicas agudas se observan más frecuentemente en personas 
jóvenes. Se caracterizan por tortícolis, protrusión de la lengua, opistótonos y crisis 
oculogiras. No es raro que algunos médicos confundan este cuadro con la histeria. En 
ocasiones, una dosis única del antipsicótico es suficiente para producirlo, pero también 
una sola dosis de un anticolinergico por vía intramuscular, 2 mg de clorhidrato de 
biperiden, es suficiente para controlarlo. 

Los síntomas extrapiramidales se presentan habitualmente durante las primeras 
semanas de tratamiento. Con el tiempo, el uso simultáneo del antipsicótico y el 
anticolinérgico se hace innecesario. 

Otros efectos colaterales son los efectos autonómicos menores: hipotensión arterial, 
rara vez desórdenes dermatológicos, de la menstruación y galactorrea. Estos efectos 
generalmente desaparecen cuando se reduce la dosis. Delay y Deniker descubrieron una 
complicación rara y fatal de la terapia con fenotiazinas orales: un “síndrome maligno”, 
caracterizado por hipertonicidad, con varias disquinesias, palidez y congestión pulmonar 
(23). 

La hiperprolactinemia, que puede asociarse a amenorrea y galactorrea, en las mujeres, 
y a ginecomastia y disminución de la libido en los varones. 

Entre los efectos indeseables tardíos por tratamiento antipsicótico, el más importante 
es la disquinesia tardía, una condición caracterizada por movimientos usualmente 
restringidos a la mitad inferior de la cara y de la lengua, si bien puede presentarse con 
otras manifestaciones, como movimientos coreicos de las extremidades, movimientos 
coreatetósicos generalizados, anormalidades de la marcha, del tronco y la postura. Los 
movimientos coreiformes de las extremidades son movimientos de torsión, “tocar el 
piano”, estirar los dedos del pie, golpear rítmicamente con el pie, movimientos de la 
espalda, movimientos de balanceo de la pelvis, interrupción del ritmo respiratorio, etc. 
Hay casos leves, moderados y severos. Los primeros se limitan a movimientos 
ocasionales de la cara y la boca. En los casos moderados, estos movimientos son casi 
constantes, y en los severos se acompañan con apertura de la boca y protrusión de la 
lengua. 

La disquinesia es más frecuente con el uso prolongado de los fármacos antipsicóticos, 
y especialmente cuando se usan preparados de absorción lenta. 

Una hipótesis es que la disquinesia tardía se debe a la hipersensibilidad de receptores 
dopamínicos en el sistema motor extrapiramidal, debido al bloqueo prolongado de la 
dopamina inducido por los neurolépticos. Se considera que la condición es dependiente 
de la cantidad de neurolépticos administrados y de la edad. La mayoría de los casos 
ocurren en personas de 50 a 70 años, tratadas por muchos años. La disquinesia tardía 
frecuentemente es reversible si la medicación es interrumpida poco después de la 
aparición de los síntomas. Algunos piensan que el uso concomitante de drogas 
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anticolinérgicas aumenta las probabilidades de disquinesia tardía. En todo caso, la 
disquinesia tardía no responde a los medicamentos anticolinérgicos. Puede tratársele 
usando las dosis mínimas necesarias, vigilar a los pacientes e interrumpir el tratamiento al 
inicio de los síntomas. 

La disquinesia tardía responde en las dos terceras partes de los casos, aunque sólo 
temporalmente, a un cambio de tratamiento. Sin embargo, puede ser una condición 
imprevisible y severa que puede pasar inadvertida durante un tiempo. Puede persistir 
durante varios meses después de suspender el antipsicótico y aun ser irreversible. Su 
incidencia varía considerablemente en los diversos estudios, pero en promedio se estima 
que entre 10% y 15% de los pacientes que han recibido antipsicóticos en dosis altas 
durante un tiempo prolongado desarrollan el síndrome. 

En el tratamiento de la disquinesia tardía se han utilizado fármacos: agonistas 
dopaminérgicos, precursores colinérgicos, depletores catecolaminérgicos, etc., pero 
ninguno de ellos ha mostrado ser persistentemente efectivo. Se recomienda limitar el uso 
de antipsicóticos por tiempo prolongado a los casos en los que sea indispensable. 


Indicaciones de los neurolépticos 


En relación con el tratamiento farmacológico de la esquizofrenia es necesario tomar en 
cuenta que no se trata de un síndrome homogéneo. Lo que da unidad al concepto es la 
presencia en todos los casos de elementos comunes, tanto en las formas agudas de 
principio súbito, como en otras que tienen el carácter de un proceso, es decir, son 
expresión del desarrollo progresivo de una condición psicótica a partir de un estado 
premórbido característico. Se habla de esquizofrenia cuando están presentes ciertos 
signos y síntomas: delirios, alucinaciones auditivas, trastornos del pensamiento (robo o 
difusión del pensamiento), discurso desorganizado y conducta extraña, en ausencia de 
confusión mental. Los mencionados, son síntomas activos notables en forma episódica. 
A éstos se agregan los síntomas negativos: apatía, falta de interés y aislamiento. 

Merced a los fármacos antipsicóticos, la psiquiatría, en lo que concierne a los 
enfermos esquizofrénicos crónicos, ha evolucionado de programas de custodia a 
programas activos de tratamiento y los enfermos pueden no requerir hospitalización. Por 
desgracia, de 30% a 60% de los pacientes recaen en sus síntomas, porque no toman los 
medicamentos como se les indica. Este “síndrome de la puerta revolvente” revela que no 
basta con tratar los episodios agudos, sino que es necesario prevenirlos, y que el manejo 
individualizado y familiar de los casos es parte indispensable del manejo integral. Los 
medicamentos permiten atenuar o eliminar los síntomas psicóticos, pero es más difícil 
influir sobre los síntomas negativos o de déficit: el afecto “aplanado” y la retirada de los 
contactos sociales. A esto se agregan estados disfóricos que pueden conducir a los 
enfermos al suicidio. 

El restablecimiento del contacto con la realidad hace posible al médico establecer un 
contacto personal significativo con el paciente, quien puede estar dispuesto a discutir sus 
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experiencias y aun a aceptar su carácter patológico. 

Hay un grupo de pacientes que sufren un episodio “florido” en la adolescencia, con 
remisión rápida, y que tienen un pronóstico relativamente bueno y ni siquiera recaen con 
la ausencia de medicación. Cuando son identificados, es razonable un tratamiento de 
corta duración. En la mayor parte de los casos, el tratamiento ha de mantenerse en forma 
permanente o por largos periodos. 

Dado que la esquizofrenia es un síndrome que varía notablemente en sus expresiones: 
cuadro premórbido, principio, síntomas, curso y resultado final, el tratamiento debe 
hacerse en forma individualizada. Si bien el síndrome es el producto de una interacción 
genético-ambiental, es posible influir sobre su evolución usando los medios 
farmacológicos, psicológicos y sociales con que cuenta la psiquiatría. 

Es claro que un enfermo nunca debe ser tratado con dosis innecesariamente elevadas y 
que es indispensable prestar atención a sus quejas. Algunos de los efectos colaterales 
pueden causar más sufrimiento al paciente que sus delirios y sus alucinaciones. Como 
dice Cancro, no hay duda de que a partir de la introducción de las fenotiazinas y de las 
butirofenonas ha mejorado la condición de los enfermos durante su estadía en el hospital, 
y hoy en día la terapia de mantenimiento permite el buen manejo extrahospitalario de 
muchos, y ha disminuido el número de recaídas y readmisiones. Una proporción de 
pacientes que permanecen en los hospitales psiquiátricos podrían ser externados si se está 
razonablemente seguro de que no habrá de interrumpirse la medicación, si el enfermo 
tiene advertencia de la necesidad de los medicamentos y si cuenta con apoyo familiar y 
social. 

Las fenotiazinas, las butirofenonas y la clozapina, usadas como agentes antipsicóticos, 
han transformado el campo de la terapéutica psiquiátrica. Los resultados obtenidos han 
sido mejores en las formas paranoide y catatónica que en las formas hebefrénicas y en 
las formas simples. En los enfermos crónicos puede ocurrir que los delirios y las 
alucinaciones persistan en forma atenuada, pero en los casos agudos la desaparición total 
de los síntomas y el restablecimiento de la conciencia de enfermedad es lo habitual. Las 
fenotiazinas y las butirofenonas han resultado también eficaces en el tratamiento de los 
estados maniacos, las psicosis tóxicas, las psicosis agudas postraumáticas, los estados 
epilépticos confusionales, el delírium trémens y otras condiciones afines a las anteriores. 

Las obsesiones, los síntomas histéricos conversivos, las tendencias hipocondriacas, 
etc., no han sido sensiblemente modificadas. 
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DROGAS ANSIOLÍTICAS E HIPNÓTICOS 


Las primeras drogas tranquilizadoras que se usaron extensamente en la clínica fueron las 
derivadas del glicol. Históricamente, la droga más importante de este grupo es el 
meprobamato (Equanil, Miltown), introducida en 1957. Este fármaco se usó 
ampliamente como agente ansiolítico y como relajante muscular en una gran variedad de 
condiciones caracterizadas por tensión emocional excesiva. Sin embargo, su tendencia a 
producir dependencia y síntomas de abstinencia de tipo barbitúrico hizo que pronto se le 
relegara en favor de las benzodiazepinas. 

Las benzodiazepinas constituyen una clase química a la cual pertenecen numerosos 
compuestos introducidos en la clínica en las últimas décadas (28). El clorodiazepóxido 
(Librium) es la droga original; de ella ha derivado una larga serie, entre los cuales el de 
mayor uso es el diazepán (Valium). El clorodiazepóxido fue introducido en la clínica en 
1960, después de haber mostrado notables efectos amansadores en animales y una 
potente acción tranquilizadora en los humanos, así como efectos relajantes y 
anticonvulsivos. 


Mecanismos de acción de las benzodiazepinas 


El ácido gamaaminobutírico es el principal trasmisor inhibidor en el cerebro. Hay dos 
clases de receptores GABA, el A y el B. Ambos tienen diferentes perfiles farmacológicos. 
La trasmisión gabaérgica implica la activación de los canales de iones, lo cual involucra a 
eventos metabólicos intraneuronales. Lo anterior ha conducido a un nuevo concepto de 
trasmisión sináptica. 

Los receptores del ácido gamaaminobutirico (GABA) y los receptores de 
benzodiazepinas están relacionados. Tanto el GABA como sus agonistas son capaces de 
aumentar la afinidad de los sitios de unión de las benzodiazepinas en la membrana 
neuronal, y este efecto puede bloquearse con sus antagonistas. 

Los receptores GABA incluyen múltiples sitios de transducción y de regulación, a través 
de los cuales el GABA ejerce su acción. 

Ahora sabemos que las benzodiazepinas no ejercen sus efectos ansiolíticos y 
anticonvulsionantes actuando por sí mismas, sino incrementando la probabilidad de que 
el trasmisor actúe en el receptor GABA A, es decir, aumentando el influjo de ¡ones cloro 
en las células postsinápticas. Además el mismo sistema modulador en el receptor GABA A 
que liga a las benzodiazepinas puede ligar a otro grupo de drogas, las betacarbolinas, 
drogas proconvulsionantes y ansiogénicas que decrecen la efectividad del GABA. 

Cuando se propuso la vinculación de efectos conductuales con la regulación de un 
receptor mediante señales distintas al trasmisor primario, generó considerable resistencia. 
El señalamiento monosináptico y la supremacía del neurotransmisor fue sostenida 
firmemente, y la modulación de la señal por otra sustancia en el lapso terminal y 
actuando en la misma sinapsis parecía poco razonable. Sin embargo, la evidencia 
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experimental ha ganado peso y el concepto de la modulación monosináptica está siendo 
sustituida por la modulación de los trasmisores primarios. 

Las benzodiazepinas se usan para combatir la angustia y el insomnio presentes en 
diversas condiciones psiquiátricas. Una proporción de usuarios desarrollan eventualmente 
adicción. El alprazolán (Tafil) se usa especialmente en los trastornos de pánico. Su efecto 
ansiolítico es notable. Las benzodiazepinas se usan también por sus efectos 
anticonvulsionantes y relajantes musculares. 

La indicación clínica principal es la angustia con o sin síntomas somáticos, la ansiedad 
que acompaña a la depresión y los trastornos de pánico. También está indicada en la 
suspensión del alcohol, en las crisis convulsivas y en la sedación previa a procedimientos 
diagnósticos que generan tensión. 

La identificación de receptores específicos para el diazepán en la membrana de las 
neuronas hizo pensar en la posibilidad de que hubiera un ligando endógeno, análogo a las 
benzodiazepinas, que pudiera explicar mecanismos de acción de estas drogas, así como el 
sustrato fisiopatológico de los trastornos de la angustia. 

Se distinguen tres grupos de benzodiazepinas: las de acción corta, las de acción 
intermedia y las de acción prolongada, con base en tres aspectos cinéticos: su vía 
metabólica en el hígado, su vida media, su eliminación y la formación de catabolitos 
farmacológicamente activos o inactivos (10). 

Las benzodiazepinas que sufren una biotransformación lenta tienen también una 
eliminación lenta y una vida media larga. Las benzodiazepinas con una biotransformación 
y eliminación rápidas tienen una vida media corta. 

Las benzodiazepinas de acción corta, como el triazolán (Halcion), (dos a cinco horas), 
son preferibles como hipnóticos, ya que son capaces de inducir el sueño rápidamente y 
sus efectos no persisten al día siguiente. Las benzodiazepinas de acción media (10 a 20 
horas) son preferibles cuando lo que se busca es la acción ansiolítica, como lorazepán 
(Ativan), bromazepán (Lexotän), alprazolán (Tafil, flunitrazepan (Mogadón) y oxazepän 
(Bonare). Recientemente se ha cuestionado el uso de triazolán, ya que se han reportado 
casos de inducción de amnesia y estados disociativos. 

La rapidez y duración del efecto deseado deben ser tomados en cuenta, sobre todo 
para evitar una sedación excesiva, que puede tener consecuencias adversas en pacientes 
cuyas actividades requieren buena coordinación y concentración mental. 

Una benzodiazepina con vida media corta y sin metabolitos es preferible cuando se 
pretende un efecto hipnótico o se trata de personas de edad avanzada, cuya depuración 
metabólica está reducida. 

Cuando el síntoma principal es la angustia, es preferible una benzodiazepina de acción 
media a larga. 

La vía de administración preferible para la administración de estas sustancias es la oral. 
Cuando se administran por vía intravenosa, la inyección debe hacerse lentamente para 
evitar hipotensión arterial y abatimiento de la respiración. Sólo en situaciones de 
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emergencia y en el estatus epiléptico debe usarse esta vía. La administración 
intramuscular no es adecuada, porque la cantidad absorbida es poco previsible. 

El diazepán tiene su principal aplicación como agente ansiolítico, tranquilizante, 
pudiendo causar somnolencia leve o moderada. En dosis elevadas, y por vía parenteral, 
ha mostrado ser eficaz en el control de los síntomas agudos de la suspensión del alcohol 
y en el delirum trémens. Su uso prolongado da lugar a tolerancia moderada y 
abstinencia, pero en un grado notoriamente menor que con los barbitúricos, los cuales 
han sido prácticamente sustituidos por las benzodiazepinas. 

En contraste con la clorpromazina, que hace más lento el registro 
electroencefalográfico, el diazepóxido tiende a acelerarlo, lo cual se expresa por una 
acción anticonvulsiva que le confiere valor como coadyuvante en el tratamiento de la 
epilepsia. 

Los efectos autonómicos son discretos y su margen de seguridad es amplio. 
Somnolencia, disartria y ataxia ocurren ocasionalmente, sobre todo en ancianos. En 
algunos casos se ha observado como reacción paradójica un incremento de irritabilidad. 
Su dosis letal es elevada, de ahí que los intentos de suicidio por ingestión de sobredosis 
fracasan generalmente, lo cual representa una ventaja notoria sobre los barbitúricos. 

El nitrazepán (Mogadón) tiene, a diferencia del clordiazepóxido y del diazepán, 
notables efectos hipnóticos y se le usa como inductor del sueño. Es poco susceptible de 
producir adicción. 

Las benzodiazepinas son los mejores medicamentos disponibles para el tratamiento 
sintomático de la ansiedad y también del insomnio. En dosis fraccionadas durante el día, 
tienen efectos ansiolíticos y en dosis única, por las noches, tienen efectos inductores del 
sueño. Algunos de estos fármacos son más específicamente ansiolíticos y otros 
hipnóticos. A pesar de los múltiples sitios y mecanismos de acción propuestos para estos 
medicamentos, la información disponible continúa siendo fragmentaria. Es poco probable 
que un mecanismo neural único pueda explicar todos los efectos clínicos de las 
benzodiazepinas. 

Las benzodiazepinas deben usarse por un tiempo y suprimidos los síntomas deben 
retirarse gradualmente. Su uso por menos de cuatro meses es bastante seguro; sin 
embargo, hay pacientes que necesitan dosis de mantenimiento por tiempo prolongado 
(35). En estos casos, el riesgo de desarrollar dependencia no debe perderse de vista. La 
suspensión causa frecuentemente ansiedad, irritabilidad, insomnio, náuseas, cefalea, 
temblores, sudoración y, excepcionalmente, convulsiones. El abuso de estas sustancias, 
que se inicia a partir de su uso legítimo, tiende a hacerse más frecuente. Las 
benzodiazepinas producen pocos efectos indeseables, aun cuando se han reportado 
reacciones cutáneas, irregularidades menstruales, aumento de peso y disfunciones 
sexuales. La muerte por sobredosis es muy infrecuente. La mayoría de los casos de 
dependencia reportada son casos de “dependencia cruzada”, en los que se mezclan con 
alcohol o tricíclicos. 
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Es necesario tomar en cuenta algunas de las interacciones farmacológicas de las 
benzodiazepinas. El alcohol aumenta considerablemente los niveles sanguíneos y los 
efectos depresores sobre el sistema nervioso central. Algo similar ocurre con el disulfirán 
y la cimetidina. El diazepán es capaz de aumentar los niveles de digoxina y 
difenilhidantoína, al incrementar su unión a proteínas y disminuir su eliminación renal. Es 
recomendable que las benzodiazepinas no se tomen simultáneamente con las comidas o 
con antiácidos, ya que interfieren con su absorción. 

Nuevos ansiolíticos no benzodiazepínicos y que no producen dependencia se han 
introducido en la clínica. La buspirona es uno de ellos. Sus efectos no son muy notables. 
Farmacológicamente tiene interés por ser un agonista de la dopamina (34). 
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LA TERAPIA ELECTROCONVULSIVA 


El uso del electrochoque en psiquiatría está justificado. El electrochoque ha estado en 
uso por cerca de 50 años, y a pesar de sus desventajas (temor al tratamiento por parte de 
los enfermos, complicaciones traumáticas ocasionales y alteraciones transitorias de la 
memoria) su eficacia permite considerarlo aún como el tratamiento de elección en las 
depresiones muy severas, como es el caso de estados melancólicos en los cuales existe 
riesgo grave de suicidio o el paciente ha perdido contacto con la realidad y se requiere su 
hospitalización inmediata y cuidado intensivo. El entusiasmo que siguió a la introducción 
de las drogas antidepresivas hizo pensar a algunos que el electrochoque sería totalmente 
sustituido por ellas. El criterio de que conserva un lugar en el tratamiento de los estados 
depresivos se apoya en una vasta experiencia clínica, tanto más cuanto que algunas 
depresiones que no responden al tratamiento por drogas lo hacen al electrochoque y 
viceversa. Por otra parte, no hay incompatibilidad entre uno y otro tratamiento. La 
continuación del tratamiento electroconvulsivo con la administración de fármacos puede 
prevenir recaídas. 

En 1937, L. Von Meduna, de Budapest, indujo convulsiones a pacientes 
esquizofrénicos inyectándoles metrazol. Con los mismos fines, Cerletti y Bini usaron 
descargas eléctricas. A. E. Bennet usó el curare para prevenir fracturas. Posteriormente, 
el electrochoque se ha administrado previa anestesia breve, relajación mediante 
succinilcolina y ventilación artificial con oxígeno. Los electrodos normalmente son 
aplicados en forma simultánea en ambas regiones temporales, si bien se ha propuesto la 
aplicación unilateral de los electrodos en el hemisferio derecho, con el propósito de 
reducir los efectos sobre la función cognitiva. La estimulación eléctrica se ha modificado 
usando pulsos cortos, como fue propuesto por Leberson en 1948 (25). Hoy en día, la 
estimación cuidadosa del umbral de convulsión en cada paciente hace más precisa la 
administración del electrochoque, y esto ha conducido a resultados clínicos más seguros 
y menos efectos indeseables sobre la función cognitiva. 

Inicialmente, el electrochoque se usó en la esquizofrenia, pero pronto demostró ser 
más eficaz en la depresión severa, en la cual los resultados, en los casos en que la terapia 
electroconvulsiva está indicada, superan a los de las drogas antidepresivas. El 
electrochoque es un tratamiento seguro, tiene pocas contraindicaciones y sus efectos 
colaterales son discretos. 

En la depresión, particularmente cuando hay delirios, la respuesta es muy buena. En la 
manía, el efecto también es rápido y efectivo. 

Aunque el litio ha desplazado al electrochoque en la manía, continúa usándose, 
particularmente cuando el paciente se resiste a la farmacoterapia o no la tolera. Debe 
tenerse presente que 30% de los pacientes maniacos no responden bien a los 
medicamentos. En mujeres embarazadas podría ser preferible. 

El electrochoque tiene también indicaciones en pacientes esquizofrénicos refractarios a 
las drogas, especialmente en casos caracterizados por síntomas catatónicos y afectivos. 
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En los enfermos crónicos, la respuesta es menos favorable. El electrochoque modifica el 
umbral a la convulsión, y este efecto ha sido usado en el tratamiento de pacientes 
epilépticos con o sin síntomas psiquiátricos. También ha sido efectivo en la enfermedad 
de Parkinson con o sin depresión y en la disquinesia tardía y el síndrome neuroléptico 
maligno, previa suspensión de los neurolépticos. 

Las contraindicaciones del electrochoque son relativas; se relacionan con la presión 
arterial y el flujo de la sangre en el cerebro. Está contraindicado en casos de aneurismas 
cerebrales, presión intracraneal elevada y cuando hay una historia de hemorragia 
cerebral, infarto del miocardio reciente y arritmia cardiaca. El embarazo, la diabetes 
mellitus y las fracturas de huesos no son contraindicaciones. 

Las crisis inducidas han de ser generalizadas para obtener efectos terapéuticos. La 
dosis debe ajustarse a las necesidades de cada caso en particular. 

El electrochoque puede ser una solución en casos resistentes a los fármacos (33); 90% 
de los enfermos deprimidos que no han respondido con los medicamentos, responden 
con el electrochoque. Alrededor de 50% de sujetos deprimidos resistentes responden 
satisfactoriamente, y si se continúa con tricíclicos sólo hay 20% de recaídas. En estos 
pacientes, el índice de recaídas, sobre todo en los primeros seis meses, es elevado. 

Con cada electrochoque la memoria anterógrada disminuye y el déficit se acumula con 
cada tratamiento, pero se recupera, y seis meses después del último tratamiento no hay 
evidencias de que haya afectado la capacidad para aprender. Terminado el tratamiento, la 
recuperación es gradual en las semanas subsecuentes. 

Hay que administrar una carga superior al umbral, pero hay que evitar las dosis 
excesivas de electricidad. En ocasiones es conveniente evitar los efectos 
simpaticoadrenales y cardiovasculares del electrochoque mediante la aplicación de 
bloqueadores ganglionares, como el propanolol. 

La amnesia es relativa para asuntos que ocurrieron poco antes del tratamiento y para 
los hechos que ocurren durante el tratamiento puede permanecer por 10 a 14 semanas, 
decreciendo hasta desaparecer. Hay cambios neuropatológicos. La inducción de 
convulsiones en las ratas causa algunos cambios neuropatológicos, pero el problema en 
los humanos es más complejo. Sin embargo, no hay que perder de vista que se trata de 
personas seriamente enfermas y que el riesgo es reducido. 

En cuanto a sus mecanismos de acción se enfoca en los neurotrasmisores y receptores. 

La imagen pública del electrochoque es negativa. Algunas personas mal informadas lo 
ven como brutal y que causa daño permanente en la memoria. Numerosos estudios, 
incluyendo el reporte del Instituto Nacional de Salud de 1985, no lo han confirmado. 
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XVII. REHABILITACIÓN 


A PARTIR de la sexta década de este siglo se puso en marcha, alentado por los avances de 
la psicofarmacología, un proceso de cambio en el trato y el tratamiento de los enfermos 
mentales. 

Hoy en día, un número mayor de estos enfermos son tratados en servicios externos de 
hospitales generales o centros de salud, sin separarlos de su familia y su medio social, y 
la hospitalización de las personas que requieren de ella tiende a ser de corta duración la 
mayor parte de las veces. 

Ya no se requiere mantener confinados a los enfermos hasta la total desaparición de 
los síntomas de su enfermedad. La restitución parcial del juicio de realidad y de la 
conciencia de enfermedad hacen posible hoy en día el manejo personalizado y la 
rehabilitación de pacientes que en el pasado eran difícilmente abordables con estos fines, 
por la dificultad para establecer con ellos una relación significativa. 

Sin embargo, las condiciones de vida de una proporción de enfermos crónicos siguen 
siendo insatisfactorias y a veces deplorables, y son objeto de gran preocupación. 

Se reconoce que el viejo hospital psiquiátrico de tipo asilar, pasivo e impersonal, ha 
sido y es un factor determinante de que una proporción de enfermos mentales crónicos 
se deslicen hacia un síndrome de deterioro progresivo, que no es el resultado ineludible 
de su enfermedad, sino de su adaptación a un régimen que limita sus vidas a la 
satisfacción de las necesidades más primarias. 

Uno de los mayores retos que confronta actualmente la psiquiatría en todos los países 
es mejorar la calidad de la atención de los enfermos mentales que la requieren de manera 
continua. Abordar a fondo este problema requiere mayor participación de las familias y 
de la sociedad. No es solamente un asunto técnico, sino de solidaridad humana y equidad 
social. 

No se puede poner en duda el derecho a la salud de quienes han sufrido merma en sus 
capacidades mentales a causa de enfermedad. Este derecho implica el que sean cuidados 
en forma comprensiva e individualizada, teniendo como meta lograr su óptima 
recuperación y su reinserción en la sociedad en el grado posible. 

Para alcanzar esta meta, el ambiente físico y humano que rodee a cada enfermo, en 
cualquiera de los escenarios en que reciba atención médica, deberá responder a sus 
necesidades y estimular sus potencialidades para una vida más saludable. 

En la actualidad, un hospital psiquiátrico ha de contar con las instalaciones, los 
servicios, los programas y el personal que se requieren para mejorar sustancialmente el 
manejo terapéutico y humano de este sector de la población psiquiátrica (2). 

La indiferencia del Estado ante las condiciones de vida de estos enfermos es 
inaceptable. En el mundo desarrollado son los propios psiquiatras quienes no solamente 
han promovido los cambios en favor de los enfermos mentales, sino que han propuesto y 
desarrollado mejores programas y opciones para su atención. 
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La rehabilitación es un proceso de larga duración que reconoce grados, y en el cual se 
correlacionan los objetivos con las posibilidades. Algunos enfermos pueden alcanzar 
niveles similares a los que tenían antes de enfermar; otros, pueden mejorar parcialmente, 
y otros más permanecen con discapacidades importantes por el resto de sus vidas. No 
sólo la magnitud del daño, sino las circunstancias, señalan los límites de la restauración 
(1). 

Un eje del proceso rehabilitativo es ayudar a los pacientes a fortalecer su autoestima, 
mejorar su funcionalidad y suscitar en ellos la esperanza de lograr mayor autonomia y 
mejores relaciones humanas. 

En el manejo de los enfermos mentales crónicos, el tratamiento médico y la 
rehabilitación psicosocial son complementarios e inseparables. EI tratamiento 
farmacológico está orientado a corregir los síntomas de la enfermedad, en tanto que las 
intervenciones psicoterapéuticas y rehabilitatorias están dirigidas a ayudarle a alcanzar 
una vida familiar y social más activa. 

Generalmente se acepta que la rehabilitación rinde mejores frutos si se inicia tan 
pronto como el estado del enfermo lo permite, en el escenario hospitalario o 
extrahospitalario que responda mejor a sus necesidades de cuidado y protección. Para 
cumplir esta tarea se requiere de un servicio estructurado y personal adiestrado y 
dispuesto a dedicar a ella el tiempo necesario. 

La operación de un servicio de rehabilitación requiere psicólogos, trabajadores 
sociales, enfermeras, terapeutas ocupacionales y personal voluntario, todos ellos bajo la 
dirección de médicos profesionalmente calificados. 

Los fármacos neurolépticos son eficaces para eliminar síntomas —como las 
alteraciones de la percepción y del pensamiento, los delirios y las alucinaciones— y para 
restablecer total o parcialmente el contacto de la persona enferma con la realidad (8), lo 
cual le hace accesible a la psicoterapia tanto individual como en grupo, al adiestramiento 
en habilidades sociales y a la modificación conductual. 

Un programa general de rehabiltación debe adaptarse a las necesidades y las 
posibilidades individuales de cada enfermo, y requiere muchas horas de atención 
personal. El término “cuidado continuo” es apropiado para designar este proceso. 

Cada enfermo que ha de sujetarse a un programa de rehabilitación ha de ser evaluado, 
tanto en sus aspectos deficitarios como en las funciones de su personalidad que 
permanecen sanas. Es claro que diferentes clases de enfermos requieren programas 
adaptados a sus necesidades. 

Es importante distinguir entre síntomas y funcionalidad. Algunos pacientes crónicos 
tienen síntomas residuales intratables, pero pueden funcionar aceptablemente en algunas 
esferas de su vida. La perspectiva funcional no necesariamente coincide con la 
perspectiva sintomática. 

Es deseable que el estudio clínico detallado se complete con los exámenes clinimétricos 
y neuropsicológicos y que en conjunto conduzcan a una estimación objetiva de la 
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disfuncionalidad y de las posibilidades de restauración. También es necesario el estudio 
de la situación, la estructura familiar y las posibilidades de apoyo social. 

Un primer paso es que el paciente y sus familiares estén informados de la naturaleza 
de la enfermedad: sus síntomas, su curso y sus posibles consecuencias. Sin este 
conocimiento, es poco probable que se sientan realmente comprometidos a participar 
cumplidamente en el programa. 

Un aspecto indispensable es adiestrar al personal que está en contacto directo con los 
enfermos y darle los incentivos adecuados, ya que el trato con los enfermos, ya sea en el 
hospital o fuera de él, requiere respeto, eficiencia y un interés genuino en la persona. Tan 
importante es el cumplimiento de las consultas y prescripciones, como las sesiones 
familiares, las entrevistas psicoterapéuticas, las visitas domiciliarias y las llamadas 
telefónicas. 

La adaptación social de un paciente se muestra en su capacidad de funcionar bien en 
roles clave: compañero, amigo, cónyuge, padre, etc., y en el funcionamiento ocupacional. 

Dado que la mitad de los pacientes crónicos recluidos en hospitales psiquiátricos son 
personas que sufren esquizofrenia y que este padecimiento es en diversos grados 
reversible, estos enfermos son el conglomerado más importante de quienes se benefician 
con la rehabilitación (4). 

Un hecho establecido es que el curso y el desenlace de la esquizofrenia no sólo 
dependen de la condición patológica en si, sino de las reacciones que genera en las 
personas afectadas y de las circunstancias y eventos de su vida, particularmente de las 
actitudes de la familia y las redes de apoyo social (5). 

En la rehabilitación de estos enfermos, algunos aspectos son centrales. Muchos 
presentan brotes y recurrencias, las más de las veces relacionadas con el abandono del 
tratamiento farmacológico. También es frecuente que la iniciación de un episodio 
psicótico se relacione con eventos estresantes. De ahí la necesidad de no perder de vista 
la reducción de la energía para llevar a cabo jornadas normales de trabajo, la intolerancia 
a diversas formas de estrés y la vulnerabilidad ante las actitudes hostiles o de rechazo. 

Un hecho central es que la persona que sufre esquizofrenia se despega de la realidad y 
no tiene conciencia de estar enferma. Es claro que en estas condiciones la persona no 
puede manejar autónomamente su vida, y asignarle tareas que no puede cumplir le 
conduce al fracaso reiterado y al desaliento. Puesto que algunas discapacidades no son 
modificables, es necesario que el ambiente compense estas deficiencias y que el enfermo 
reciba el apoyo y la protección que necesita. 

Es realista considerar que una proporción de estos enfermos no pueden vivir en el 
seno de la familia ni ser reinsertados en la sociedad y están mejor en el hospital, siempre 
que en éste se cuente con un programa que les haga posible una vida digna. 

Con fines de rehabilitación, es conveniente tener en cuenta tres aspectos en el enfermo 
esquizofrénico crónico: a) discapacidades primarias propias de la enfermedad; síntomas y 
conductas disfuncionales; b) cambios resultantes de su experiencia de la enfermedad, 
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como son la mayor sensibilidad y vulnerabilidad consecutivas a haber sufrido un 
trastorno psiquiátrico severo, y c) cambios que no provienen ni de la enfermedad ni de la 
relación personal con ella, sino de las actitudes de la familia y de la sociedad hacia el 
enfermo, como la disminución de los contactos sociales, la pobreza, la discriminación, el 
desempleo y la ausencia de un lugar en la sociedad. Es común que se vea a los enfermos 
mentales como carentes de atractivos, perezosos, torpes y peligrosos. 
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ACERCA DE LAS OPCIONES ASISTENCIALES 


En países avanzados se han ofrecido dos tipos de opciones asistenciales a la población de 
enfermos mentales crónicos: una, externar a los enfermos recluidos en las grandes 
instituciones hospitalarias y darles atención en unidades pequeñas, generalmente casas 
ordinarias dispersas en la comunidad, que han sido adaptadas y que cuentan con el 
respaldo de hospitales y servicios sociales. Otra, restructurar a fondo el hospital 
psiquiátrico y ampliar otros servicios para responder a las necesidades de este sector de la 
población (2). 

En algunos países se han creado o adaptado hosterías que podrían ser el modelo del 
hospital psiquiátrico del futuro: pequeño, personalizado e integrado a los servicios 
sociales del sector, y cuyo ambiente contrasta con el que priva en las grandes 
instalaciones despersonalizadas y remotas del pasado. En los Estados Unidos dos o tres 
de ellas podrían tomarse como modelos idealizados. Parecen residencias comunes, pero 
sus instalaciones internas y sus servicios son equiparables a los que proporciona un buen 
hospital psiquiátrico. En ellas, el número de plazas para enfermos es de 12 a 20. La 
solución es sumamente costosa y es bien sabido que en la asistencia a los enfermos 
mentales crónicos los recursos son insuficientes. 

Estas residencias permiten a cierto tipo de enfermos mentales relativamente bien 
preservados tener una vida de mejor calidad, pero en la práctica puede ocurrir que se 
conviertan en pequeñas instituciones de bajo costo, que no permiten cuidar mejor a los 
enfermos que los asilos tradicionales. 

Otra opción es la que favorecen algunos expertos, como J. Wing, en Inglaterra, que 
consiste en desarrollar en el propio hospital, remodelado y reorganizado, áreas nuevas 
que alojen a los enfermos más rehabilitables, dotadas de instalaciones tales como tienda, 
club social, facilidades recreativas, etc., y un programa técnico de rehabilitación. El costo 
de las instalaciones puede ser menos elevado y el problema de tener el personal adecuado 
es menor. Una ventaja indudable es contar con los servicios de apoyo del propio hospital, 
que es aceptado por el vecindario porque ha estado ahí desde hace tiempo (7). 

La hospitalización parcial, diurna o nocturna y los talleres, son extensiones del propio 
hospital que responden a las necesidades de una porción de enfermos. Por ejemplo, la 
hospitalización por varias horas al día o los fines de semana permite al enfermo 
conservar los beneficios de un cuidado psiquiátrico directo, sin perder sus ligas con la 
familia y con su medio social. 

Los modelos anteriores son complementarios y han mostrado tener ventajas para 
ciertos tipos de enfermos a quienes les facilitan su tránsito hacia formas de vida más 
autónomas y satisfactorias. 

En algunos países, los grupos de autoayuda y las cooperativas que cubren servicios de 
horticultura, manufactura y venta de juguetes y los centros de reunión a los cuales los 
enfermos pueden acceder libremente, mejoran sus condiciones de vida, dado que se trata 
de personas que difícilmente pueden mantener un empleo regular, requieren supervisión 
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estrecha y dinero para sus gastos menores. 

El problema más grave lo plantean enfermos que no tienen ni familia ni casa dónde 
vivir. Vegetan en las calles y en los albergues para menesterosos y han sido excluidos o se 
excluyen ellos mismos del cuidado psiquiátrico. Otros, cuyo seguimiento en la consulta 
externa se descuida y carecen de apoyo familiar son los actores del fenómeno de “la 
puerta revolvente”. 

Desafortunadamente, en diversos países se han generado acciones de rehabilitación de 
enfermos mentales crónicos por personas sin formación profesional y con ideología 
manifiestamente antipsiquiátrica. Algunos de estos grupos critican indiscriminadamente a 
las instituciones y a los médicos a quienes pretenden sustituir y están en contra del uso de 
medicamentos. Piensan que el adiestramiento clínico no es sólo innecesario, sino 
perjudicial para el cuidado de los pacientes, y como no tienen un conocimiento científico 
y técnico de los problemas, sus expectativas son con frecuencia poco realistas. 

Es indudable que en nuestro país hay un rezago en cuanto a la rehabilitación de los 
enfermos mentales. Las limitaciones del sistema de salud y de recursos comunitarios son 
notorias. De ahí que el énfasis en los programas de rehabilitación debe tener como primer 
objetivo el mejoramiento real del hospital psiquiátrico y la mayor participación en los 
programas de las familias de los enfermos. Un hecho documentado es que muchos 
enfermos mentales crónicos han sido abandonados por sus familiares. En el fondo de los 
problemas está la escasez de recursos humanos y financieros en el área. 
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EL PAPEL DE LA FAMILIA EN LA REHABILITACIÓN 


En un programa de rehabilitación de enfermos mentales, particularmente si son psicóticos 
y recurrentes o crónicos, la participación de la familia es esencial. Se pretende que uno o 
más familiares compartan la responsabilidad con el médico y el personal del servicio (3). 

Un primer paso es instruir a los familiares acerca de la naturaleza de la enfermedad y 
las reacciones que genera, las peculiaridades del caso y las reacciones previsibles. 

La sensibilidad del enfermo al rechazo, la disminución de su tolerancia al estrés, su 
incapacidad para cumplir jornadas normales de trabajo, su tendencia al aislamiento y 
algunas conductas extrañas, etc., deben ser explicadas a los familiares significativos. 

Por su parte, la familia debe comprometerse a vigilar el estricto cumplimiento de las 
prescripciones y las indicaciones del médico, su asistencia a las citas y saber cuándo está 
indicado solicitar la intervención del médico a fin de evitar una recaída y el consiguiente 
reingreso al hospital. 

Las recaídas no sólo están relacionadas con el abandono de los medicamentos, lo cual 
es frecuente, sino con las expresiones de desprecio, las exigencias, las críticas y la 
violencia resultantes de la incomprensión de la naturaleza del problema o de la 
intolerancia de las personas sanas para algunas manifestaciones de la enfermedad. 

Familias rechazantes, o bien posesivas o intolerantes, que descargan sus emociones en 
el enfermo, sin advertir su fragilidad, propician las recaídas. También ocurre que las 
demostraciones exageradas de ternura y sobreprotección son mal recibidas por algunos 
enfermos. Las actitudes desfavorables pueden o no ser parte de un estilo familiar, o bien 
resultado de circunstancias especiales. Algunos enfermos no han tenido buenas relaciones 
con sus familiares aun antes de enfermar. 

La catarsis de sentimientos contenidos y la aceptación de la realidad abren paso al 
reconocimiento por parte de los familiares de la necesidad de brindar la mejor ayuda al 
paciente. Parte de la tarea es examinar con los familiares los problemas que surgen, 
escuchar sus quejas, atenuar su culpa y orientarlos en el manejo de situaciones críticas. 
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LAS FUNCIONES DEL HOSPITAL PSIQUIÁTRICO 


No obstante los ataques reiterados de que es objeto y lo oneroso y difícil de administrar, 
el hospital psiquiátrico moderno es una institución que se mantiene. Un ejemplo de esta 
tendencia es la publicación en el British Medical Journal, del profesor Kendell, quien 
sostiene con buenos argumentos que el hospital psiquiátrico es necesario y tiene ventajas 
(6). Sin embargo, su artículo dio lugar a cartas contrarias a su opinión, lo cual muestra 
que continúa la confusión en torno al tema. 

Lo que Kendell dice es que hay pacientes que requieren ser cuidados y hospitalizados 
por largas temporadas. Algunos de los hospitales psiquiátricos existentes podrían ser 
remodelados y desarrollados como “campus de salud mental”, con el objeto de brindar a 
estos enfermos una vida de mejor calidad y rehabilitación en el grado en que ésta es 
posible. Hay enfermos que tienen muchos años de vida institucional, han estado muy 
aislados y tienen otros problemas médicos. Estos enfermos carecen generalmente de 
apoyo familiar y social. 

J. Wing ha trazado el desarrollo histórico del asilo y ha examinado sus funciones de 
refugio y reparación. Recomienda no subestimar la necesidad de protección de un sector 
de enfermos mentales severamente incapacitados. Lo más importante no es el lugar 
donde se prestan los servicios que requieren los enfermos, sino el personal, los 
programas y el ambiente que se crea. Lo importante es ofrecer el mejor tratamiento y 
rehabilitación que la sociedad debe a los más desvalidos de sus enfermos. 
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XVII. LA PSIQUIATRÍA, LA CRIMINOLOGÍA Y LA LEY 


LAS APORTACIONES de la psiquiatría a la criminología se refieren básicamente a dos 
aspectos: uno, la búsqueda de explicaciones a los enigmas del crimen y del criminal, y 
otro, la rehabilitación del criminal encarcelado (37). 
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DELINCUENCIA Y PATOLOGÍA MENTAL 


Hacia el final del siglo X1x, la búsqueda de explicaciones de la conducta criminal condujo 
a la identificación de defectos orgánicos en cierto tipo de criminales y al concepto de que 
“relacionado con el crimen y la degeneración hay un cerebro con características propias”. 
Este concepto, propuesto por Lombroso (25), sobre la base de hallazgos anatómicos y 
fisiológicos, tuvo en su tiempo muchos seguidores (11). 

Al principio de este siglo, los psiquiatras fijaron su atención en la deficiencia mental, y 
algunos pensaron que ésta era un factor capaz de explicar una gama extensa de acciones 
criminales. Se propuso que el débil mental, particularmente si no lo es en grado 
profundo, es un criminal en potencia, que únicamente requiere un ambiente apropiado y 
la oportunidad para manifestar su criminalidad. El uso generalizado de las pruebas de 
inteligencia de Simon y Binnet hizo posible la identificación de un número elevado de 
débiles mentales, de 25% a 98%, en la población de varias prisiones. Sin embargo, otros 
investigadores no confirmaron estos hallazgos. 

Hoy en día se reconoce que la impulsividad y un bajo coeficiente intelectual son 
factores individuales importantes en la delincuencia. En un estudio longitudinal se 
observó que el coeficiente intelectual medido a los tres años predijo la comisión de delitos 
a los 30 años de edad (36). Otros autores han confirmado estos hallazgos: el coeficiente 
intelectual correlaciona con la delincuencia, independientemente de la clase social y la 
raza (24). 

Uno de los iniciadores de la psiquiatría forense moderna en los Estados Unidos, 
Benjamin Karpman (20), inició sus estudios en la primera mitad de este siglo. Identificó a 
un grupo especial de ofensores con personalidad asocial: impulsivos y agresivos, que no 
se sienten culpables por sus acciones reprobables y son incapaces de formar ligas de 
afecto con otras personas. El término “personalidad psicopática”, equivalente al término 
“locura moral”, usado casi un siglo antes por Prichard, entró al lenguaje psiquiátrico y 
criminológico, y más tarde ha sido, tal vez desventajosamente, sustituido por el de 
“personalidad sociopática”, muy usado en nuestros días (11). 

En los años treinta y cuarenta las teorías ambientalistas comenzaron a tomar fuerza. 
Entonces se inculpó a la sociedad. Hacia esa época, el psicoanálisis había rebasado los 
límites de la medicina y las explicaciones propuestas por Freud acerca de los motivos 
inconscientes y los orígenes infantiles de la conducta neurótica se trasladaron al campo 
de la conducta criminal. 

Hoy se reconoce que la criminalidad es un fenómeno complejo, que tiene múltiples 
determinantes: la herencia, la familia, el vecindario, la injusticia social, las condiciones 
generales del mundo, incluyendo el cambio social y la deshumanización de la vida en las 
grandes poblaciones urbanas. 

La idea de que una proporción significativa de criminales sufren defectos o desórdenes 
en formas y grados diversos se apoya en estudios científicos del problema. Uno de ellos, 
hoy visto como clásico, es el de Bernard Glueck, quien examinó a una población 
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numerosa de prisioneros en Sing Sing, Nueva York (15). Este investigador encontró que 
58% de ellos sufrían alguna forma de desorden mental. En 1927, Karl Menninger (27), 
apoyándose en el punto de vista de que los criminales sufren con frecuencia desórdenes 
psicopatológicos, recomendó a la barra estadunidense de abogados “que cada tribunal 
tenga acceso a un psiquiatra y que en cada institución correccional se haga en cada caso 
un reporte psiquiátrico antes de conceder la libertad preparatoria o la transferencia entre 
instituciones”. 

En algunos países se han puesto en práctica programas de tratamiento y rehabilitación 
para ciertos ofensores, con el fin de curarlos y después devolverles la libertad. Ésta ha 
sido una tarea en la que legistas, criminólogos y psiquiatras han unido sus esfuerzos. 

Las aportaciones de la psiquiatría al conocimiento del crimen y del criminal son de dos 
tipos: unas están basadas en estudios clínicos neuropsiquiátricos, y otras, en el estudio 
psicodinámico minucioso de casos individuales (31). Me referiré, en primer lugar, a los 
estudios clínicos y epidemiológicos. 

La personalidad de sujetos que cometen múltiples homicidios difiere de la personalidad 
de quienes cometen un homicidio durante un acto delictivo de otra clase o de los autores 
de crímenes pasionales del tipo más común. Sherver Trasier estudió a 65 multihomicidas 
y encontró que la mayor parte de ellos tienen un sistema delirante encapsulado: una 
““paranola focal”. 

Aproximadamente en 30% de los homicidas existen datos psicopatológicos evidentes, 
clasificables como trastornos psiquiátricos. La esquizofrenia tiene entre ellos la 
representación más numerosa: un homicidio brusco, impulsivo, aparentemente sin 
motivo, tal vez la respuesta al mandato de una voz alucinada, es característico. En 
general, predecir la comisión de actos violentos por parte de enfermos esquizofrénicos es 
particularmente difícil. En otros homicidas, la depresión melancólica es el factor 
operante. Quienes matan a uno o más miembros de su familia y a continuación se 
suicidan son generalmente enfermos con depresión mayor (26). Un hecho que se presta a 
reflexión es que en las historias de quienes posteriormente cometen un homicidio es 
frecuente identificar la presencia de ideas suicidas. Ideación suicida e intentos de suicidio 
son los antecedentes más comunes de lo esperado entre quienes realizan actos criminales 
violentos. Varios estudios apoyan la comorbilidad entre autoagresión y agresión dirigida 
hacia otros. Se han observado deficiencias de neurotrasmisores monoaminérgicos en 
sujetos impulsivos, independientemente de que hayan tenido intentos de suicidio. Por 
otra parte, entre los autores de crímenes violentos y entre los ofensores sexuales es 
frecuente identificar a sujetos con desórdenes psicopáticos del carácter. En la pedofilia, el 
índice de homicidios es más elevado que en otras desviaciones sexuales. 

Tanto los registros electroencefalográficos de superficie como aquellos que implican la 
aplicación de electrodos profundos aportan algunos datos. Un estudio de Sayed puso de 
manifiesto anomalías electroencefalográficas en 65% de 32 homicidas insanos. Estas 
anomalías se encontraron mucho menos frecuentemente entre los miembros de un grupo 
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de control. El hallazgo más común fue “ondas lentas en forma difusa”. No hay que 
perder de vista que de 50% a 60% de los individuos con personalidad psicopática tienen 
alguna anormalidad electroencefalográfica, en tanto que anomalías semejantes se 
encuentran en 10% a 30% de enfermos mentales y en 30% de enfermos esquizofrénicos. 

En una extensa revisión, Elliot encontró que la violencia en el estado ictal es rara, pero 
que en una población de sujetos violentos, la frecuencia de epilepsia es mayor que en la 
población general (12). 

Varios estudios han encontrado una relación clara entre la conducta violenta y las 
alteraciones del sistema límbico, del lóbulo temporal y lóbulos frontales (13). Las 
investigaciones en el campo de la neuropatología y de la neurofisiología no dejan dudas 
en cuanto a que el sustrato neurofisiológico de las perturbaciones de la conducta violenta 
radica en las formaciones cerebrales del lóbulo temporal y sus conexiones, incluyendo al 
hipocampo, la amigdala, el hipotálamo y la formación reticular. 

Se ha discutido el papel que juegan las hormonas en la agresividad. Conviene 
mencionar que estrógenos y otras hormonas sexuales femeninas disminuyen la actividad 
sexual excesiva en el varón y atenúan su conducta violenta, en tanto que en las mujeres 
se puede observar en los días que preceden a la menstruación un aumento de la 
agresividad. Virkkunen demostró la asociación de aumento en la agresividad y reducción 
en la socialización con niveles elevados de testosterona libre en el líquido cefalorraquídeo 
(39). 

La relaciön entre hormonas sexuales masculinas y conducta violenta es clara. Sin 
embargo, estudios en individuos que han cometido actos violentos no son convincentes 
del todo, porque es imposible separar cambios hormonales discretos de una variedad de 
factores psicolögicos y ambientales. Por otra parte, estos factores por si mismos tienen 
efectos poderosos en la producción de hormonas. 

Las investigaciones de las bases genéticas de la criminalidad muestran que los parientes 
de un criminal tienen un riesgo mayor de ser criminales. Los estudios en gemelos 
monocigóticos y dicigóticos muestran que, en cuanto a perturbaciones de la conducta, la 
concordancia es mayor entre los primeros que entre los segundos. 

En 1965, Jacobs y sus colegas (19) publicaron los resultados de un estudio de 
cromosomas en la población de una institución carcelaria para delincuentes peligrosos en 
Carsteirs, Escocia. En nueve de 315 varones encontraron un cariotipo XYY. Los XYY 
tuvieron como promedio una estatura mayor en diez y medio centímetros. Se dijo que en 
esos sujetos la historia familiar no explicaba su vida criminal y se infirió que el 
cromosoma Y extra era “el causante de los conflictos de estos sujetos con la ley”. Es de 
notarse que en la población estudiada los sujetos con cariotipos XYY eran 3% de la 
población, en tanto que en una muestra de niños recién nacidos es mucho menor, 
aproximadamente de 1 por 1000. Se concluyó que el riesgo que tienen estos individuos 
xYY de desarrollar conducta criminal es mayor que el promedio. Muchos otros estudios 
siguieron al reporte original en Europa y en los Estados Unidos. En conjunto, estos 
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estudios muestran que en sujetos observados en institutos penales para delincuentes 
peligrosos y en instituciones psiquiátricas, aproximadamente 10 por 1000 eran xyy. Estos 
datos indican que el riesgo de individuos con un cromosoma Y extra de encontrarse un 
día en una institución carcelaria o psiquiátrica es mayor al de los que sólo tienen un 
cromosoma. También se ha encontrado que otros cariotipos, como el XXY y el XXYY, son 
más frecuentes en los varones en la población general (32). 

Resumiendo lo expuesto, podemos decir que el cariotipo XYY, la sobreproducción de 
testosterona, el daño cerebral mínimo y los desórdenes del lóbulo temporal son 
anomalías que se encuentran en 10% a 50% de las personas que han sido aprehendidas y 
se les encuentra culpables de crímenes. Sin embargo, es difícil establecer en forma 
general el papel que desempeñan en la conducta criminal los factores orgánicos. Precisar 
su papel requiere más investigaciones. No obstante, en casos individuales es imposible 
pasar por alto la presencia de factores orgánicos como los que hemos señalado (37). 


El enfoque psicodinámico 


Me referiré ahora a estudios psiquiátricos que se han llevado a cabo con un enfoque 
diferente a partir de la hipótesis de que en muchos casos hay motivos inconscientes que 
pueden explicar la acción criminal Los casos estudiados minuciosamente son 
relativamente pocos, y el método de estudio no permite sacar conclusiones generales; no 
obstante, se trata de una hipótesis valiosa cuando se pretende ahondar en las raíces 
individuales del crimen. En todo caso, las explicaciones psicodinámicas derivadas del 
estudio de algunos individuos pueden conducir a investigaciones futuras con muestras 
más numerosas y representativas. 

En general, los crímenes que hasta ahora han intrigado a los psiquiatras no son las 
pequeñas ofensas, sino los grandes crímenes, y particularmente aquellos “sin sentido” y 
cuya comisión sugiere la participación de móviles irracionales. 

Los motivos de muchos homicidas no son misteriosos. En algunos casos son la 
culminación de un cálculo frío, y es claro que sus autores buscan una ganancia material. 
Hay otros homicidios, como los que ocurren más a menudo bajo el influjo de la 
intoxicación alcohólica, en el curso de un asalto o de una pelea trivial, de los cuales se 
podría decir que son “accidentes” y comprensibles en el contexto de las circunstancias 
que les rodean. 

Un punto de vista psicodinámico generalmente aceptado es que muchos de los 
crímenes graves de los jóvenes y de los adultos, tales como homicidios, violaciones, etc., 
se asientan sobre el antecedente de que el culpable ha tenido experiencias infantiles 
excepcionales que destruyen su fe y le generan sentimientos profundos de desamparo y, 
posteriormente, poderosos impulsos de revancha. Se ha atribuido importancia a las 
experiencias infantiles que resultan de la brutalidad del padre y el abandono de la madre 
(22). En muchos de estos casos, ciertos elementos, como son el odio a la autoridad y el 
odio a los valores de los adultos, son comunes. 
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Las frustraciones que sufre un niño tienen influencia en su proclividad a la agresión y a 
la violencia. El niño inicia su desarrollo dependiendo totalmente de su madre, y si ella no 
satisface sus necesidades se siente frustrado y atemorizado. Después, se vuelve terco, 
desafiante y hostil. A veces ocurre que incorpora reglas y restricciones y las adopta como 
propias y se vuelve indisciplinado, cruel y suspicaz. 

Por otra parte, el origen de la ternura está en la liga infantil con la madre, ya que en la 
relación con su madre, el niño aprende a recibir y a dar ternura. No pocos adolescentes 
tienen un tabú a la ternura. Evitan expresarla en el medio de los de su grupo de edad, y 
en cada oportunidad se muestran duros, desconsiderados y crueles. Es como si para ellos 
ser tiernos fuera equivalente a mostrarse femeninos y les pusiera en peligro de no poder 
afirmar su masculinidad. 

Hay otro aspecto acerca de las raíces infantiles de la violencia y del crimen que quiero 
mencionar. Las culturas, las subculturas y las familias difieren en cuanto a los métodos 
que emplean para suprimir la conducta inaceptable de los niños. Un patrón de disciplina 
consiste en hacer uso de la humillación: es decir, suscitar en el niño sentimientos de 
vergüenza y minusvalía. Otro se basa en suscitarle sentimientos de culpabilidad. En el 
desarrollo humano, la vergüenza precede en su aparición a la culpa y se acompaña del 
impulso a desaparecer o hacer desaparecer al ofensor. El sentimiento de culpa emerge 
más tardíamente, hacia los cuatro años, y se liga con el impulso a la expiación. En el 
joven y en el adulto sensibilizados especialmente a través de experiencias infantiles de 
humillación y de vergüenza, la violencia puede desencadenarse por motivos 
aparentemente triviales; porque alguien le “miró feo”, le hizo “quedar en ridículo”, 
etcétera. 

La infancia de ciertos jóvenes que cometen homicidios “sin sentido” transcurrió en el 
seno de una familia desintegrada que no les ofreció la oportunidad de identificarse con 
modelos positivos estables, sino solamente pobreza emocional y violencia primitiva. 
Aunque muchos de estos jóvenes fueron en realidad abandonados por sus madres, 
muestran una peculiar renuencia a culpar de su abandono a la madre, y tienen en cambio 
la fantasía de que su madre es buena y que el verdadero villano es el padre, cruel o 
ausente (7). 

En otros casos es aparente que la madre no supo o no pudo dar apoyo y mantener 
viva en el niño la fe y la esperanza de que sus deseos serían satisfechos. Una 
consecuencia es que en el curso de su desarrollo, estos niños no adquieren un 
sentimiento firme de identidad y su conciencia moral es débil y mal integrada. 

Es frecuente que la víctima del homicida juvenil sea un hombre adulto, simbólico del 
padre, y que la víctima haya suscitado en el homicida una reacción desproporcionada a 
un regaño o a un comentario derogatorio (21). 

Sin embargo, no obstante el trasfondo de desintegración familiar y de violencia que les 
rodea a muchos niños, éstos no se vuelven homicidas. ¿Cómo lograron evadirse de las 
consecuencias? No conocemos la respuesta. En términos muy generales, el papel 
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principal del padre es apoyar los controles internos y reforzar las inhibiciones sociales del 
niño, y el de la madre es darle ternura y recibirla. No cabe duda de que con base en 
disposiciones biológicas hay grandes diferencias en las respuestas de los niños a las 
circunstancias que les rodean y que las mismas experiencias adversas influyen en 
diferentes niños en formas distintas. 

En algunos actos criminales, el exhibicionismo juega un papel importante. El 
delincuente necesita demostrar a la sociedad, símbolo de la imagen paterna, que tiene la 
fuerza necesaria para desquitarse del mal que se le hizo cuando fue niño. 

Otra hipótesis psicodinámica de gran utilidad para comprender a algunos criminales es 
que aun cuando conscientemente el criminal trata de eludir las consecuencias de sus 
actos, en él operan fuerzas inconscientes que le impulsan a buscar castigo. La puesta en 
juego de estas tendencias autopunitivas explicaría esos casos en los cuales un delincuente 
es atrapado a causa de que comete errores inexplicables. No se trata de simples 
descuidos, sino de algo más absurdo que puede interpretarse como una traición a sí 
mismo. La inferencia es que está en juego un poderoso deseo inconsciente de ser 
castigado. 

Es parte de la naturaleza humana sentir culpa cuando se transgreden valores que se 
han aceptado. La carencia de esta capacidad de sentir culpa caracteriza a las 
personalidades psicopáticas. El sentimiento de culpa explica por qué “un crimen 
perfecto” es en todo caso infrecuente. La necesidad inconsciente de ser castigado puede 
ser una fuerza propulsora más poderosa que el deseo consciente de evadir la ley. De ahí 
que en los anales de la criminología se relatan numerosos casos de criminales que 
planean sus actos meticulosamente, y no obstante cometen errores y dejan indicios que 
permiten a la policía aclarar los hechos y aprehender a sus autores. 

No es infrecuente que ciertos criminales se expongan a ser detenidos por visitar el 
escenario de su crimen. Esto puede relacionarse tanto con la necesidad de ser castigado 
como con la necesidad también inconsciente de retar al destino proclamando al mundo 
que se es poderoso. 

Se ha explorado la relación entre el sexo y la violencia. Ambos están muy 
relacionados. Cierto grado de agresividad constituye un ingrediente de la sexualidad. El 
sentimiento de autoestima del varón está arraigado en su poder sexual. En el sadismo, 
esta relación se expresa en forma perversa. Sadismo y masoquismo están involucrados 
en algunos crímenes, en los cuales existe una aparente simbiosis sadomasoquista entre el 
atacante y la víctima. La víctima provoca al victimario creando las circunstancias que 
suscitan el que se le ataque. Aparentemente, las tendencias sádicas del atacante 
encuentran un objetivo adecuado en los sentimientos masoquistas de la víctima, y 
viceversa. 
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DELINCUENCIA Y SOCIEDAD 


La conducta antisocial se genera y se manifiesta en el medio social. Los móviles y las 
metas de un individuo, así como sus inhibiciones y sus controles, son el producto de su 
interacción con otros. Lo que una persona ve, cree, experimenta, hace y desea depende 
en gran parte de la posición que ocupa en la sociedad. 

Nuestra personalidad social codetermina con disposiciones biológicas nuestras 
actitudes, costumbres y también nuestros valores y nuestras expectativas. En el proceso 
de pertenecer a grupos, aprendemos a actuar en las formas que la sociedad demanda de 
nosotros. 

El que el niño y después el joven se comporten en formas socialmente aceptables o 
inaceptables depende en parte del concepto que se han formado acerca de sí mismos, y 
este concepto está a su vez determinado por la perspectiva desde la cual es visto por 
otras personas significativas. 

Además de las influencias que pueden trazarse a la sociedad en general, el proceso de 
socialización tiene variaciones que dependen de la estructura de la familia, la personalidad 
de los padres, la autoridad que ejercen los valores y metas presentados en la casa y en la 
escuela. 

Hay condiciones generales de la sociedad que no favorecen el desarrollo armónico de 
los individuos: el cambio acelerado, el hacinamiento, las dificultades para el transporte, el 
deterioro del medio natural, etc., no propician una vida saludable. Las tensiones sociales 
que dependen de la pobreza, el hacinamiento, la insalubridad, la desnutrición, el 
desempleo y sobre todo el aislamiento social debilitan física y psicológicamente a las 
personas y les generan sentimientos de frustración, rechazo y desamparo. En las familias 
miserables son débiles los vínculos internos y los vínculos con el grupo social. En 
conjunto, la pobreza genera hostilidad y puede inclinar la balanza en la dirección de la 
conducta antisocial y la criminalidad (10). 

Ciertos grupos no están incorporados en estructuras sociales durables, y las personas 
que forman parte de ellos están sujetas a tensiones especiales. Merton (28) dice que en 
sociedades en las cuales se pone el mayor énfasis en metas de éxito pecuniario y de 
poder, muchos individuos no encuentran caminos socialmente aceptables para alcanzar 
esas metas, y no es de sorprenderse que quienes no logran el éxito se subestimen a sí 
mismos, envidien a quienes lo han alcanzado y se sientan inclinados a obtener por 
medios ilícitos lo que la sociedad les niega. 

La sociedad mantiene un control sobre los individuos, en parte porque sus normas, 
valores y prejuicios son trasmitidos por la familia y el grupo social, y en parte por los 
mecanismos que establece para castigar a quienes se desvían. 

En las áreas urbanas, la delincuencia y el abuso de las drogas son esencialmente 
fenómenos de grupo. Muchos delincuentes juveniles aprenden a conducirse como tales 
con el apoyo de la subcultura de los de su grupo de edad. 

El término inadaptación es muy usado para referirse a las desviaciones. Es un 
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concepto útil, pero tiene la desventaja de presuponer que los arreglos sociales son 
siempre buenos y que la gente debe aceptarlos. En realidad, un delincuente puede estar 
bien adaptado a su medio, pero puede no ser competente para funcionar en la sociedad 
convencional. El concepto de competencia tiene otra referencia social; se le define como 
la capacidad de actuar eficazmente tanto en las funciones que le son asignadas por la 
sociedad como en otras a las cuales aspira. La competencia depende de que uno se 
perciba a sí mismo como capaz de contender o que tenga un buen nivel de autoestima. 
La competencia es favorecida por los estímulos que permiten al niño un buen desarrollo 
cognitivo y la aceptación de metas ideales. Es claro que la pobreza y todo lo que va con 
ella obstaculiza el logro de la competencia como meta del desarrollo. Una proporción 
importante de los pobres son más vulnerables y más propensos a ciertas formas de 
delincuencia porque son incompetentes (10). 

No hay que perder de vista que, ocultas por sus funciones manifiestas e intencionadas 
que constituyen ostensiblemente su razón de ser, las instituciones tienen funciones 
latentes, no intencionales, que ni siquiera son advertidas por la mayor parte de los 
miembros de la sociedad. Por ejemplo, la función manifiesta de los reclusorios es 
rehabilitar a quienes han mostrado ser incapaces de vivir en la comunidad, pero su 
función latente es aislarlos y sobre todo troquelarlos como delincuentes crónicos, cada 
vez menos capaces de funcionar armónicamente en la comunidad. 

El síndrome de “deterioro social” descrito en algunos asilos para enfermos mentales, 
caracterizado por abandono, pasividad, retraimiento y explosiones de violencia, es 
consecuencia del descuido, el aislamiento y el trato impersonal. También se ha observado 
que en algunos establecimientos penitenciarios las condiciones son semejantes, y en ellos 
suelen darse todos los abusos e indignidades. 

Sin ahondar en las raíces sociales de la violencia y de las condiciones que la 
promueven, señalaré algunos hechos. Uno de éstos es que la frustración de ambiciones 
poderosas, el odio y el miedo, aunados a la pérdida de la fe en que la sociedad pueda 
satisfacer nuestras ambiciones, suscita violencia. En los grupos hay siempre individuos 
que están más dispuestos que otros a actuar con violencia y la contagian a otros. 

Hay sin duda factores no psicológicos ni sociales que están en la raíz de las 
personalidades violentas, pero también ocurre que, como parte de la educación que 
damos a nuestros hijos, instilamos en sus mentes actitudes que les condicionan para 
reaccionar con violencia cuando son atacados sus símbolos vitales o cuando en otra 
forma se hieren sus sentimientos de autoestima. 

Se ha denunciado, justificadamente, la ligereza con la que la sociedad trata la conducta 
violenta y el crimen. Los medios de comunicación, y en especial la televisión, muestran 
todos los días actividades criminales con el fin de producir excitación en el público. A 
muchas personas, la vista de estas acciones les despierta fantasías dormidas y también es 
posible que por ver escenas violentas en forma repetida experimentemos una habituación 
a la violencia y nuestra repugnancia a verla como solución de los conflictos humanos se 


410 


desvanezca. Es claro que los medios de comunicación no crean la violencia. Sólo 
responden al hecho de que la violencia y el sadismo fascinan a muchas personas. En 
realidad son muchas las personas que desean ver violencia, les divierte y les gusta. Una 
hipótesis psicodinämica es que las víctimas y los asesinos que nos repugnan, también nos 
atraen, porque expresan nuestra violencia oculta. “La sociedad odia a sus criminales, 
pero parece amar sus crímenes.” 
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PREDICCIÓN DE LA CONDUCTA CRIMINAL 


¿Puede la psiquiatría contribuir a la predicción de la conducta criminal? Las respuestas a 
esta pregunta tienen gran interés. Si bien no es posible identificar con certeza, con base 
en aspectos de la infancia, a la persona potencialmente criminal, algunos indicios pueden 
discernirse desde entonces en casos excepcionales. Si un niño muestra con hechos su 
inclinación a las amenazas y a los ataques violentos a otros niños, y si sufre la tríada 
infrecuente pero característica, formada por neurosis, inclinación a torturar animales y 
piromanía, se le puede pronosticar un futuro criminal (7). 

Los esposos Glueck (15) han intentado predecir la delincuencia juvenil en la época en 
la cual los niños ingresan en la escuela, mediante unas tablas que toman en cuenta las 
condiciones de la vida familiar como la clase de disciplina a la que se ven sujetos los 
niños y el afecto o falta de afecto de los padres. Estos autores piensan que el carácter 
queda fijo antes de los seis años, y que es en esos primeros años cuando operan las 
fuerzas que inclinan al desarrollo de una personalidad que predispone a la conducta 
antisocial y al crimen. Las tablas de los esposos Glueck han resultado notablemente 
atinadas. 

Singer (33), quien ha estudiado la relación entre la delincuencia y las configuraciones 
familiares, dice que la configuración más usualmente encontrada en familias con hijos 
antisociales se caracteriza por ser muy restrictiva al establecer reglas, floja para hacerlas 
cumplir y débil para castigar al niño cuando las transgrede. Esta configuración, más que 
otras, parece abrir un canal antisocial que conduce a la delincuencia. 

La predicción de la delincuencia en la adolescencia se ha basado en el nivel de 
socialización alcanzado, ciertas formas de conducta definidas como predelincuentes, 
hostilidad hacia los adultos, conflicto con la autoridad, incapacidad de aceptar la 
disciplina escolar, entre otros. El concepto que el joven tiene de sí mismo parece ser muy 
importante. Los “malos muchachos” tienen entonces y continúan teniendo una imagen 
desfavorable de sí mismos y de los demás y piensan que todos los detestan, y que en 
realidad no se les da ninguna importancia. 

Según Abramson (1), la violencia en la familia, la falta de identificación con el padre, 
porque éste ha fallado o ha dado al niño un trato brutal, el dominio de la madre, el 
aislamiento, la timidez excesiva y las fantasías recurrentes de poder y de revancha son 
factores concurrentes en muchos casos. Habría que agregar otros datos: abandono de la 
escuela, poca capacidad para tolerar la frustración y tendencias suicidas. Hay pocas 
dudas en cuanto a que la génesis de la violencia está en la familia, posiblemente en la 
falta de una figura masculina fuerte con la cual identificarse y en el dominio exagerado o 
el rechazo de la madre sobre el hijo. 

Abramson estudió, basándose en una amplia documentación, el caso de Lee Harvey 
Oswald, el asesino de John F. Kennedy. La imagen que nos presenta es la de un 
individuo que se sintió impotente e insignificante, incapacitado para tolerar frustraciones 
y descargar su agresión por canales legítimos. El estudio revela su envidia, su anhelo de 
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llamar la atención, sus fantasías de triunfos y logros grandiosos, y como antecedentes 
relevantes a su crimen, rechazar a quienes lo habían rechazado a él. Escogió como 
víctima a una persona que representaba todo lo que él quiso haber sido. 
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PREDICCIÓN DE LA PELIGROSIDAD 


La función social de la justicia sería más fácil si la apreciación del potencial de una 
persona para causar daño corporal a otros fuera aceptada, es decir, si fuera confiable la 
predicción de su peligrosidad. 

La ley podría manejar mejor a los delincuentes si pudiera separar a aquellos que tienen 
capacidad para volver al seno de una sociedad que ha tenido buenas razones para 
rechazarlos, de los que no tienen esa capacidad, y se usan medidas de seguridad 
apropiadas para neutralizar la peligrosidad de ciertos ofensores. Podrían concentrarse los 
esfuerzos en la rehabilitación selectiva de quienes ofrecen mejores posibilidades de 
reintegrarse a la vida social (9). 

Aun cuando no hay otra ciencia que esté mejor equipada que la psiquiatría para 
predecir la peligrosidad de los enfermos mentales y de los delincuentes, sus recursos 
distan mucho de ser satisfactorios. 

Desde el punto de vista criminológico es peligroso quien ha infligido o ha intentado 
infligir daño corporal grave mediante la aplicación intencional de la fuerza. El dato más 
importante para juzgar la peligrosidad de un sujeto es su conducta en el pasado, si bien 
un examen psiquiátrico cuidadoso permite inferir con certeza razonable si alguien que 
sufre un desorden mental es peligroso (8). 

Se considera peligrosas a aquellas personas que en el pasado han tenido episodios de 
violencia explosiva, ya sea que su agresividad sea suscitada por provocaciones mínimas o 
facilitada por el abuso del alcohol (36). También sabemos que son peligrosos ciertos 
enfermos paranoicos que se sienten acosados por sus perseguidores imaginarios. 
También lo son ciertos enfermos esquizofrénicos, melancólicos, epilépticos y psicópatas. 
En cada caso es variable el peligro que representan. La capacidad del sujeto para refrenar 
sus impulsos y las circunstancias que le rodean son también importantes para predecir su 
peligrosidad. 

Es un error pensar que el simple hecho de sufrir un desorden mental convierte a una 
persona en peligrosa. La gran mayoría de los enfermos mentales carecen de peligrosidad, 
como lo demuestra el reducido número de incidentes violentos graves que ocurren en los 
hospitales psiquiátricos. Por ejemplo, la confusión mental hace a una persona más que 
peligrosa, vulnerable e indefensa. La severidad de un desorden mental y la 
irresponsabilidad y peligrosidad no corren parejas y deben evaluarse por separado (9). 

Ciertos hechos reiteradamente observados permiten establecer criterios para estimar la 
peligrosidad. Los crímenes violentos son primariamente un fenómeno de jóvenes, y con 
frecuencia las circunstancias inclinan la balanza. En un ambiente social hay fuerzas 
criminogénicas y una población “en riesgo”. En cierto modo la violencia es una forma de 
interacción social. La cultura provee los mecanismos que disparan la agresión humana, 
del mismo modo que provee los mecanismos que la inhiben. 

El consumo de alcohol y otras drogas, en particular las anfetaminas, puede agravar el 
peligro de que un sujeto ejerza violencia contra otros. Sin embargo, para que el uso del 
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alcohol y de las anfetaminas se asocie con actos violentos es necesaria una predisposición 
particular (18). Un hecho establecido es que las personalidades psicopáticas son 
incorregibles. Muchos psicópatas cometen pequeñas ofensas, pero de entre este grupo de 
sujetos surgen los criminales más temibles. La peligrosidad de los débiles mentales 
superficiales depende no sólo de la pobreza y superficialidad de sus juicios, sino también 
de su sugestibilidad, ya que con frecuencia son inducidos al crimen (38). Para considerar 
que una persona es peligrosa deben ser realmente graves los actos que se anticipa que 
está en disposición de llevar a cabo y deben ser muchas las probabilidades de que los 
cometa. La “predictibilidad razonable del acto peligroso” requiere que este acto pueda 
ocurrir en un futuro inmediato, y que el peligro, más que una mera posibilidad, sea 
virtualmente certidumbre. 

En la criminología se han hecho pocos esfuerzos para establecer síndromes. Sin 
embargo, hay dos condiciones cuyos elementos se presentan juntos y que explican una 
proporción importante de acciones criminales. Uno de ellos es el “descontrol episódico”, 
y el otro “la personalidad psicopática”. 

K. Menninger fue el primero que hizo referencia a un síndrome de descontrol 
conductual episódico (27). Este síndrome se caracteriza por explosiones de agresividad 
que parecen eludir todo control y se expresa ya sea directamente o con una deflexión 
discreta de la meta o una mitigación de la fuerza. El descontrol tiene carácter episódico y 
es seguido de una recuperación más o menos rápida. Después, la agresión puede ser 
deplorada, desconocida, negada u olvidada. Con la explosión, los controles y las 
estructuras de la realidad son transgredidas por el impulso irracional que se libera en 
forma súbita y no estructurada. Si estas personas son examinadas después de su acción 
violenta, se ve que tienen un buen contacto con la realidad y se les considera sanas, es 
decir, que no hay una amnesia genuina que siga a la descarga, sino más bien el 
sentimiento de que lo que ha ocurrido fuera ajeno y que la capacidad cognitiva se hubiera 
desconectado súbitamente de la función motora. No es raro que estos impulsos se dirijan 
contra la propia persona. 

Durante las crisis, la persona que las sufre pierde contacto con el ambiente. A veces la 
crisis es precedida por un automatismo o una aura y también ocurre que después de la 
crisis sufra depresión, astenia, somnolencia o un estado de relajación o euforia. En la 
mayoría de estos casos, la violencia consiste en una explosión dirigida contra objetos, 
paredes, muebles, personas o contra ellos mismos, sin que haya alteración de la 
conciencia, ni durante la crisis, ni antes ni después. En algunos sujetos, las explosiones se 
desencadenan con la ingestión de una cantidad reducida de alcohol y sufren “lagunas 
mentales”. 

Dentro de este síndrome se incluyen casos caracterizados por: asalto o agresión contra 
la esposa o los hijos, embriaguez patológica con violencia irracional, conducta sexual 
impulsiva, incluyendo ataques a personas e historia de numerosas infracciones de tráfico 
y accidentes automovilísticos serios. 
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En la historia de estos sujetos hay antecedentes de traumatismo en la cabeza, 
desórdenes convulsivos en la infancia y signos neurológicos discretos. Se señala la 
relación entre este síndrome y el más típico de epilepsia del lóbulo temporal. El 
descontrol puede ser expresión de una anormalidad en el sistema límbico, sin las crisis 
psicomotoras convencionales. 

El descontrol episódico explica el mecanismo de algunos crímenes violentos, mas no 
su motivación, que puede ser muy variada o no ser identificable. 

El término carácter psicopático, personalidad psicopática o antisocial se refiere a 
individuos cuyo comportamiento debido a la estructura de su carácter es incompatible 
con el bienestar de los demás. Su conducta recurrente, en pugna con los ordenamientos y 
restricciones de la sociedad, carece a los ojos de un observador objetivo de motivaciones 
adecuadas (16). La personalidad antisocial es discutida en otro capítulo. 
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LA PSIQUIATRÍA EN LA REHABILITACIÓN DEL DELINCUENTE 


La evidencia es que, no obstante que el derecho penal se orienta por una filosofía 
humanista, aun en países avanzados, los regímenes penitenciarios dejan mucho que 
desear. Se han dado pruebas de que, tras de sus funciones correctivas aparentes, tienen 
funciones ocultas, de brutalizar al ofensor, fortalecerle su sentido de identidad criminal y 
reforzar sus tendencias antisociales. 

Puesto que ni aún países con gran tradición humanista en el campo y grandes recursos 
han podido resolver satisfactoriamente el problema, es de pensarse que no es de fácil 
solución (6). Programas como los que ya se ponen en práctica en nuestro país, mediante 
un sistema de reclusorios modernos y la aplicación de normas mínimas para el trato de 
los delincuentes, orientados a su rehabilitación y reintegración a la sociedad, requieren, 
entre otras cosas, la estrecha colaboración de diversas disciplinas. En un sistema centrado 
en el ofensor y diseñado para cambiar su conducta antisocial, la participación del 
psiquiatra es importante. Su contribución puede ser particularmente valiosa para 
introducir, en un escenario en el cual la disciplina ha de ser firme, los principios de la 
terapia ambiental y de la terapia de grupos. 

De poco servirán las modernas instalaciones si el personal de los reclusorios no es 
debidamente seleccionado y adiestrado y si no es posible suscitar en él un genuino 
respeto por los delincuentes como seres humanos y una preocupación sincera por su 
bienestar. El imperativo “debes ser moralmente condenado y castigado” debe ser 
sustituido por el principio “debes cambiar”. Es claro que los controles externos son 
indispensables, pero se ejercen con la expectativa de que eventualmente esos controles 
puedan ser internalizados por un número de delincuentes (17). 

Dijimos que el psiquiatra intenta comprender la vida de un criminal, no para juzgarlo o 
excusarlo, sino para ayudarlo a cambiar. La experiencia es que el contexto interpersonal 
en que se cumple una sentencia es un factor importante en el resultado. No es lo mismo 
una pena impuesta por un padre que goza infligiendo dolor a su hijo, que esa misma pena 
impuesta por un padre a quien el niño percibe como alguien que es firme, pero que está 
interesado en su bienestar. 

Como es sabido, la meta de la psicoterapia es precisamente ayudar a una persona a 
reconocer su responsabilidad y a cambiar. Del mismo modo, si alguien es responsable de 
actos delictivos debe cambiar para que pueda reasumir su papel en la sociedad. Si el 
recluso llega a pensar que el psiquiatra está realmente preocupado por él como persona, 
éste tiene en sus manos un instrumento de ayuda. 

Un aspecto central de un programa terapéutico es el esfuerzo por proveer a la persona 
con mecanismos más maduros para lidiar con las tensiones psicológicas y las 
compulsiones que jugaron un papel en la producción de su conducta. Los métodos de la 
psicoterapia en grupos ofrecen las mejores posibilidades. La preocupación por ayudar a 
los reos liberados es un aspecto crítico para su reajuste a la sociedad. 

Aun cuando los programas terapéuticos sean rudimentarios, es importante no perder el 
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enfoque diferente de aquel que se ha comprometido con el castigo del delincuente. En 
este momento la cuestión crítica no es si los métodos basados en los principios científicos 
de la psiquiatría son suficientemente buenos, puesto que no hay otros mejores. Los 
críticos que piensan que una prisión manejada bajo lineamientos terapéuticos sería como 
un lugar de recreo, no han comprendido el problema ni tampoco la solución que se 
ofrece. 

El reconocimiento de la importancia de los factores psicosociales en la determinación y 
mantenimiento de la delincuencia ha tenido algunos resultados prácticos. Uno de ellos es 
el desarrollo de una actitud más humana en el interior de los reclusorios, que se traduce 
por un contacto menos áspero entre el personal de vigilancia y los reclusos y la aplicación 
de medidas y reformas que han mejorado la calidad de la vida en estas instituciones. La 
terapia ocupacional puede facilitar la reintegración a la sociedad de algunos delincuentes, 
si es que se identifica y se separa a quienes tienen la capacidad de rehabilitarse de 
quienes no la tienen. Esto permite reducir la reincidencia y las secuelas del 
encarcelamiento prolongado (3). 
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LA PSIQUIATRÍA Y LA LEY PENAL 


La psiquiatría y el derecho penal se arraigan en tradiciones muy distintas. Esto explica 
algunas de las dificultades en la comunicación entre los practicantes de una y otra 
disciplina. La comunicación es, sin embargo, muy necesaria, puesto que, por una parte, 
la psiquiatría tiene información relativa a la génesis de ciertas acciones criminales de 
interés para los juristas, y por otra parte, juristas y psiquiatras colaboran con frecuencia 
en procesos penales a los que se sujeta a personas que cometen delitos. Por ello, es 
deseable que las diferencias de criterio sean reconocidas y discutidas, máxime que ni las 
ciencias penales ni la psiquiatría son entidades del todo homogéneas, sino que en ambas 
disciplinas hay corrientes de pensamiento que discrepan en sus conceptos y explicaciones 
(14, 30). 

Las dificultades para la comunicación a que he hecho alusión nos remiten a un viejo 
debate que aún no ha sido resuelto en forma total, el debate entre quienes piensan que 
los seres humanos estamos dotados de toda libertad y quienes argumentan que estamos 
movidos por fuerzas sobre las que no tenemos control. Dicho en otros términos, entre 
quienes piensan que tenemos realmente capacidad de escoger ante alternativas y quienes 
opinan que esta capacidad es ilusoria. El debate tiene otro aspecto que se relaciona con el 
anterior: la discrepancia entre los que sostienen que la culpabilidad y el castigo retributivo 
son esenciales a la justicia, y los que piensan que castigar al ofensor ni tiene sentido ni es 
eficaz. 

Algunos juristas, desde una posición extrema, opinan que los delincuentes necesitan un 
castigo enérgico, y que el ejemplo del castigo sirve para contener a otros delincuentes en 
potencia. No es que estos tradicionalistas se opongan a que se ayude al criminal 
encarcelado, pero piensan que, en último término, las metas de la ley penal son provocar 
que quienes estén inclinados a dañar a los demás se abstengan de hacerlo por el miedo al 
castigo, y que quienes han cometido crímenes deben ser aislados de la sociedad con el 
objeto de eliminar el peligro que representan para ella. 

La moralidad y la ley están basadas en el concepto de que la mayoría de las personas 
tienen una mente sana y son responsables de sus actos, por lo que deben ser disculpados 
de haber infringido una norma aquellos individuos cuya conciencia, juicio y/o voluntad 
están alterados, que no podrían haber actuado como la mayoría de las personas en 
circunstancias similares. Ciertamente, la mayor parte de los criminales son capaces de 
distinguir entre lo bueno y lo malo, pueden apreciar las consecuencias de sus actos y han 
llevado a cabo deliberadamente las acciones criminales. 

La psiquiatría nació como una rama de la medicina para ocuparse de las personas cuya 
conducta es aberrante porque su conciencia, su juicio o su voluntad han sido afectados 
por estados patológicos. La experiencia de quienes practican la psiquiatría deriva de la 
clínica. En los últimos años se ha puesto énfasis en la influencia que tienen la herencia, la 
familia y la sociedad en el destino de cada individuo, y se ha puesto de manifiesto que la 
conducta explícita tiene móviles ocultos. Además, se ha podido observar que un buen 
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hospital con un manejo experto y humano facilita el que muchos enfermos recuperen su 
estabilidad, mejoren el control de sí mismos y puedan rehabilitarse socialmente. Los 
psiquiatras han observado que las enfermedades mentales transforman la personalidad de 
quienes las sufren y afectan la planeación, la iniciación y el control de sus acciones. Por 
otra parte, han encontrado que salud y enfermedad mental no siempre son separables en 
forma tajante y que los casos limítrofes son frecuentes. Por todo lo anterior, los 
psiquiatras se han inclinado a pensar que los problemas de la responsabilidad y de la 
culpa no pueden ser vistos en términos absolutos, sino relativos (2). 

El jurista tradicional tiene alguna razón cuando sostiene que un delincuente común es 
moral y legalmente culpable porque pudo haber evitado el acto criminal. Cuando el 
psiquiatra sostiene que la conducta desviada y antisocial están condicionadas por fuerzas 
biológicas y sociales que operan fuera del campo de advertencia del criminal también 
expresa un aspecto de la verdad. El genetista que afirma que los genes son los 
determinantes del destino personal también está, hasta cierto punto, en lo cierto. También 
lo está quien ve como causa de muchas miserias, incluyendo muchos crímenes, la 
influencia sobre los individuos de un medio social frustrante y destructor. 

Lo menos que podría decirse del psicoanálisis es que introdujo en las ciencias penales 
un elemento de duda. ¿Puede el criminal evitar sus actos si éstos tienen móviles que 
operan fuera de su conciencia y están determinados por sus experiencias infantiles? 

Si bien es cierto que los filósofos morales ya habían sembrado dudas acerca de la 
libertad y del castigo, parece justo atribuir a Freud y al psicoanálisis una influencia 
poderosa en los cambios de opinión que se produjeron en las últimas décadas en relación 
con estos problemas. 

Me voy a referir a algo que ha ocurrido muchas veces en cualquier país. Una persona 
mata a otra sin que haya mediado provocación alguna. Al examinar al homicida se le 
encuentra orientado y alerta, pero con distorsiones del juicio que los psiquiatras 
denominamos delirio de persecución. Lo más común es que el juez considere que el 
homicida no fue culpable porque actúo impulsado por sus percepciones alteradas. Es 
posible que, en vista de lo anterior, el sujeto sea enviado por mandato legal a un hospital 
psiquiátrico, donde habrá de permanecer por muchos años. 

El contacto con la realidad y el conocimiento o desconocimiento, por parte del actor, 
de la naturaleza y calidad de su acción criminal son elementos que se toman en cuenta en 
las legislaciones. Se reconoce que no le es imputable una acción criminal a la persona que 
sufre un desorden mental que le incapacita para reconocer la naturaleza y la calidad de su 
acción. Conviene señalar, de paso, que a menos que esté en juego una sentencia de 
muerte, la suspensión de un proceso penal por causa de enfermedad mental no favorece 
al sujeto, ya que lo más probable es que sea encerrado de por vida en un hospital, que 
puede no ser mejor que la prisión. 

Hay otras situaciones que se repiten también en cualquier tiempo o lugar, pero que a 
diferencia de las anteriores no han podido ser tan fácilmente integradas en la ley penal. 
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Son casos de personas que sufren anormalidades mentales que a juicio de los psiquiatras 
desempeñan un papel importante en su conducta criminal y no tienen que ver con la 
“locura”. Se trata de sujetos a quienes se les designa como “personalidades psicopáticas”. 
Sufren lo que en 1835 J. Prichard llamó “locura moral”. Si bien distinguen 
intelectualmente entre lo bueno y lo malo, no pueden aplicar en su conducta principios 
morales. Es muy dudoso que tengan libertad para actuar, aun cuando no sufren ni 
defectos de la inteligencia ni alguna forma de psicosis. Aun en nuestros días, el problema 
que plantean estos sujetos psicópatas no es abordado satisfactoriamente por ninguna 
legislación penal. 

Desde el punto de vista jurídico existe la convicción de que la libertad y la 
responsabilidad no son asuntos de todo o nada, y esto se ha reflejado en el núcleo de la 
doctrina de la responsabilidad. Se ha concedido que además de la posibilidad de sufrir 
locura, la persona que ha cometido un crimen pudo haber actuado bajo un “impulso 
irresistible”, a causa de “miedo grave” u otras tensiones excesivas, o bien, con la 
inexperiencia de la inmadurez. En general, el concepto de que la justicia ha de tomar en 
cuenta factores y circunstancias atenuantes o agravantes de la responsabilidad se ha 
abierto paso en las legislaciones penales. Por lo menos en principio, las circunstancias del 
caso individual se toman en cuenta y se estiman grados de responsabilidad. 

Sin embargo, el que las leyes prevean atenuantes de la responsabilidad no significa que 
tomen en cuenta todas las condiciones de orden psicológico y sociológico que los 
psiquiatras consideran cruciales en la explicación de la conducta patológica o criminal. 
Por ejemplo, no toman generalmente en cuenta el factor afectivo, uno de los precursores 
y acompañantes psicológicos de muchas acciones criminales. ¿Cómo juzgar la conducta 
antisocial de un psicópata sin tomar en cuenta que precisamente una característica 
distintiva es tener una afectividad patológica? 

Es un hecho que muchos criminales no son enfermos mentales en el sentido 
convencional, pero si se toman en cuenta aspectos más finos podría reconocerse que 
sufren desórdenes del carácter que los sitúan en los límites de la patología, que su 
dotación genética es defectuosa, que las circunstancias de su vida han interferido con un 
desarrollo saludable; proceden de hogares desorganizados, han tenido padres alcohólicos 
o criminales, se han visto privados de amor y de cuidados en la infancia, han estado 
sujetos de manera arbitraria a formas crueles de disciplina, etc. El psiquiatra no tiene 
dudas en cuanto a que estas condiciones interfieren con la libre determinación de la 
conducta. 

La libre voluntad, dice B. Glueck (15), “es la capacidad particular para llevar a cabo 
una acción consciente, propositiva y controlada, cuando es confrontada con alternativas”. 
De inmediato salta a la vista que tal capacidad no es absoluta, sino una cuestión de 
grados; que los individuos difieren unos de otros en cuanto a esa capacidad, del mismo 
modo que difieren en inteligencia o fuerza corporal. Por ejemplo, la capacidad que tiene 
una persona mentalmente ágil y brillante para plantearse opciones y escoger entre ellas es 
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mayor que la de otra persona limitada intelectualmente. También es menos libre una 
persona severamente angustiada o deprimida que una persona que se mantiene serena. 
Ante un mismo dilema, una persona que tiene conocimientos, educación y experiencia 
contempla un mayor número de soluciones posibles y es de hecho más libre que otra 
persona que es ignorante, sin educación y sin experiencia. En el grado en que la 
responsabilidad se basa en la libertad, pretender distinguir en forma tajante entre 
responsable e irresponsable es contrario a los datos de la observación objetiva (23). 

Un sentimiento fino de justicia conducirá a inquirir, en cada caso de acciones 
criminales, acerca de la intención y de la motivación de quien las lleva a cabo. Pero hay 
que reconocer que en la práctica es muy difícil establecer el grado en el cual la conducta 
de una persona está libre de influencias poderosas o está esclavizada a ellas. Por razones 
prácticas, las leyes penales dejan relativamente fuera del marco legal condiciones sutiles 
psicológicas y sociales en la fabricación de un criminal y en los motivos de su conducta. 

El enfoque de la psiquiatría al problema de la responsabilidad criminal discrepa del 
enfoque moralista estricto. La posición del psiquiatra ante el criminal es que ni la 
condenación ni el castigo son lo esencial y que lo más importante es cambiar al criminal 
para que pueda reincorporarse a la sociedad. En principio, se repudia la ofensa, pero no 
al ofensor. Entre decir “tú has hecho una cosa repugnante” y decir “tú eres una persona 
repugnante” hay un mundo de diferencia. 

La posición de la psiquiatría en cuanto a la responsabilidad criminal refleja el punto de 
vista de la medicina, que, como es sabido, tiene tanto en lo individual como en lo social 
un enfoque terapéutico. El médico se inclina a pensar que el ambiente de privaciones y 
brutalidad que ha rodeado al delincuente es tan patógeno como lo es el pozo de agua 
contaminada para el enfermo que sufre fiebre tifoidea. En otras palabras, el médico se 
inclina a pensar que la sociedad tiene un papel causal en la criminalidad y que las 
acciones preventivas y correctivas no deben dirigirse solamente al ofensor sino también al 
medio social del que el ofensor es un producto. Ante un caso de viruela, el médico piensa 
en su paciente y también en la necesidad de proteger la salud de los otros miembros de la 
comunidad (4). 

La posición de la psiquiatría acerca de la inviolabilidad de la persona es coincidente 
con la que se ha mantenido en otros campos en nombre del humanismo y de la ciencia, y 
que en el campo de la ley penal se expresa por una preocupación de proteger tanto los 
derechos de quienes son potencialmente inocentes como los de quienes sin duda son 
culpables. 

En nuestro país, el derecho penal está comprometido con una filosofía que propone 
principios de rehabilitación y no de justicia vengativa, que ha abolido la pena de muerte, 
que señala como metas la reforma del delincuente y su reintegración a la sociedad y que 
subordina a estos objetivos cualquiera otra consideración. 

Un régimen penal orientado hacia la rehabilitación requiere que cada criminal sea 
juzgado en forma individualizada y que la justicia tenga a su disposición la organización y 
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las instalaciones que lo hagan posible. 

¿Qué papel desempeñaría el psiquiatra en esta tarea? En forma ideal, antes del juicio, 
cada culpable sería examinado por un psiquiatra. Este hecho permitiría enviar a 
hospitales a los ofensores mentalmente enfermos en lugar de enviarlos a prisiones. 
Además, permitiría que el psiquiatra pusiera ante los jueces, en cada caso, los datos de la 
psicopatología, tendiendo entre la psiquiatría y la ley un puente verdaderamente 
transitable. 

Pero la ley tiene limitaciones, que también tienen los reclusorios, y por supuesto la 
psiquiatría, cuyo desarrollo científico es aún insuficiente. De cualquier modo, uno podría 
preguntarse si hay mejor camino que el de la psiquiatría para descubrir las causas y los 
motivos de la conducta criminal y sugerir medidas preventivas y terapéuticas. 
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EL CASTIGO 


Tomaré ahora un punto que sólo he mencionado de paso. Me refiero a la eficacia del 
castigo. B. Glueck (15) opina que no hay pruebas de que un código penal severo proteja 
mejor a la sociedad que uno suave. Muchos juristas ya no creen que la forma más 
efectiva de controlar el crimen sea hacer los castigos más drásticos y prolongados. 
Piensan, por el contrario, que el problema del crimen es abordado más satisfactoriamente 
rehabilitando a los ofensores. Este criterio se expresa en el concepto de “susceptibilidad 
al control social”. 

Por supuesto, afirmar que el castigo no es una forma eficaz de contender con la 
criminalidad no quiere decir que se ponga en duda el derecho y el deber que tiene la 
sociedad de protegerse de los criminales. Nadie, que yo sepa, ha sugerido seriamente que 
sean condonadas las acciones ilegales o que no deba impedirse la repetición de acciones 
criminales. Lo que se argumenta es que, en la lucha contra el crimen, el castigo es menos 
eficaz de lo que se supone, y que la forma más antigua de “terapia de aversión”, el 
castigo a secas, no ha dado muy buenos resultados según lo muestran varias 
investigaciones. 

Dentro de un marco de referencia más amplio, tan importante es si el castigo es 
merecido como si es efectivo. Ocurre que el castigo es más efectivo cuando se aplica a 
personas poco inclinadas a cometer crímenes mayores, y es menos efectivo cuando se 
aplica a quienes son más propensos a cometer esos crímenes. Por ejemplo, el castigo es 
más eficaz como reforzamiento de los reglamentos del tráfico y en ciertos tipos de delitos 
menores, pero es poco efectivo en relación con crímenes violentos y el tráfico de drogas. 
Nadie sabe con certeza cuánta gente se abstiene de cometer crímenes por miedo al 
castigo; de hecho entre quienes más lo requieren, el miedo al castigo no es muy efectivo. 
Se estima que 50% de los criminales que dejan las prisiones tienen de nuevo problemas 
con la ley, y que al cabo de tres años 35% de ellos se encuentran de nuevo en aquellas. 
Las cifras de reincidencia son especialmente elevadas entre los jóvenes ofensores. 

La ineficacia correctiva del sistema puede atribuirse a que no llega a tocar a las fuerzas 
psicológicas y sociales que generan y mantienen la conducta de muchos criminales. El 
criminal repite sus delitos porque no puede incorporar en su carácter medidas inspiradas 
en el miedo. 

El debate acerca de la eficacia del castigo es más agudo cuando lo que está en juego es 
la vida del acusado. El punto de vista humanista progresista es que la pena de muerte no 
debe ser impuesta, cualquiera que sean las ofensas, las circunstancias y el carácter del 
ofensor, porque expresa en sí misma la negación de la dignidad y del valor del hombre. 
Este punto de vista es opuesto al punto de vista tradicional, que mantiene que ciertos 
actos criminales justifican la pena de muerte y que ésta tiene verdadero valor en la 
prevención del crimen. Hace algunos años, una comisión británica colectó datos que 
dejaron muchas dudas acerca de la protección que la sociedad obtiene mediante la pena 
capital. Recientemente este debate, que cuando no es activo está latente, se ha activado 
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en Francia y también en los Estados Unidos (40). 

Muchos juristas muestran una tendencia ambivalente en relación con el problema del 
castigo, y oscilan entre la necesidad de castigar al ofensor y la de proteger a la sociedad. 
Esta ambivalencia se ha observado recientemente en los Estados Unidos. En 1972, la 
Suprema Corte de Justicia calificó de arbitraria y caprichosa la pena de muerte. Varios de 
los magistrados expresaron su oposición al castigo capital, basándose en que hasta ahora 
su aplicación ha sido poco equitativa y se cumple principalmente en contra del negro, el 
pobre y el ignorante. Sin embargo, 70% de los estados habían aceptado en 1976 la 
aplicación de la pena de muerte en casos de homicidio, y la Corte ha sostenido que 
aunque no hay pruebas de que la pena de muerte sea efectiva como medio de 
contención, expresa la reacción de la sociedad ante el ultraje moral que representa una 
conducta gravemente ofensiva, y que si bien es una sanción extrema, es la adecuada para 
ciertos crímenes. 

Quiero hacer hincapié en que si se pretende analizar las causas de los actos criminales 
desde un punto de vista científico, se requiere partir del principio de que los 
pensamientos, los sentimientos y las conductas de los hombres tienen causas susceptibles 
de ser descubiertas. No obstante, hay que reconocer que existen áreas en la conducta que 
son libres de cualquier determinismo. Sin embargo, algunos piensan que la exploración 
científica de la conducta criminal requiere prescindir de esta última noción, afirmando 
que el que no se conozca nada acerca de esas causas no las excluye. 

Una tarea de la psiquiatría es reconciliar los puntos de vista de que la libre voluntad es 
cuestión de grados y de que la sociedad tiene necesidades que han de ser satisfechas. La 
vida en sociedad sólo es posible si la gente puede asumir responsabilidad y juzgar 
responsables de sus acciones a los demás. Por razones prácticas, no se ve otro camino 
que tolerar cierta incongruencia filosófica entre la ciencia determinista y el concepto 
moral de la autodeterminación limitada. 
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LA LEGISLACIÓN PENAL Y EL ENFERMO MENTAL 


En nuestro país, el conjunto de normas que regulan el poder punitivo del Estado está 
contenido en el Código Penal, que data de 1931. En los artículos 24, 68 y 69 (fracc. 11) 
se establecen las normas jurídicas aplicables a los enfermos mentales que cometen 
delitos. 

El artículo 24 se refiere a las “penas y medidas de seguridad” y la reclusión de “locos, 
sordomudos o toxicómanos”. 

El artículo 68 estipula que “los locos, idiotas, imbéciles o los que sufran cualquier otra 
debilidad, enfermedad o anomalía mentales” y hayan ejecutado hechos o incurrido en 
omisiones definidos como delitos serán recluidos en manicomios o en departamentos 
especiales por todo el tiempo necesario para su curación, y sometidos, con autorización 
de facultativos, a un régimen de trabajo. En forma igual procederá el juez con los 
procesados o condenados que enloquezcan, debiendo suspenderse el procedimiento 
penal. Como se ve, el juez dicta medidas de seguridad social, porque estima que los 
enfermos mentales son penalmente irresponsables, es decir, no son imputables, puesto 
que la reclusión en un hospital o institución psiquiátrica es “por el tiempo necesario hasta 
su curación”, cuando se trata de enfermos cuya curación completa no es alcanzable, su 
reclusión puede ser de por vida. 

El artículo 69 del Código Penal establece que las personas mentalmente enfermas 
podrán ser entregadas a quienes corresponda hacerse cargo de ellas, siempre que se 
otorgue “fianza, depósito o hipoteca” hasta por la cantidad de 10 000 pesos a juicio del 
juez, para garantizar el daño que pudiera causar por no haberse tomado las precauciones 
necesarias para su vigilancia. Cuando el juez estime que ni aun con la garantía queda 
asegurado el interés de la sociedad, las personas continuarán recluidas. Por lo tanto, es el 
juez quien determina si un enfermo mental queda bajo el cuidado de las personas a 
quienes corresponda hacerse cargo de él. Para valorar el grado de peligrosidad del reo, el 
juez necesita del asesoramiento de los expertos. 

En el Derecho Penal, el término peligrosidad se refiere a características de la persona 
que permiten suponer que tarde o temprano violará las leyes (5). Los enfermos mentales 
a quienes se aplican las medidas de seguridad contenidas en el artículo 68 y han 
demostrado ya con hechos su peligrosidad, especialmente cuando han cometido actos 
criminales graves, ven denegada su entrega y permanecen recluidos. 

Dado que el artículo 16 de la Constitución de la República prohíbe que sea privado de 
su libertad quien no ha cometido ningún delito, con criterio legal estricto no es posible 
hospitalizar o en alguna forma segregar a ciertos enfermos mentales y alcohólicos que por 
su agresividad representan un peligro grave para otros, a menos que lo soliciten 
legalmente sus familiares. Del mismo modo, carecemos de normas jurídicas para impedir 
que por incomprensión o ignorancia de los familiares sean externados enfermos mentales 
de gran peligrosidad. 

En México, para internar y mantener internado legalmente sin su consentimiento a un 
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enfermo mental, es necesario someterlo previamente a un juicio de interdicción, y que en 
consecuencia el juez le declare incapaz de ejercer sus derechos civiles, nombrándole un 
tutor de acuerdo con lo ordenado en el artículo 450 del Código Penal. Por lo tanto, es 
ilegal que haya enfermos mentales internados contra su voluntad en los hospitales 
psiquiátricos oficiales y privados, con excepción de aquellos que han sido incapacitados 
mediante un juicio de interdicción. Puesto que esto último sólo ocurre excepcionalmente; 
por ejemplo, cuando están en juego intereses económicos, puede decirse que violan la 
Constitución los responsables de las instituciones psiquiátricas donde se encuentran 
internados sin su consentimiento miles de pacientes que no han sido interdictados (29). 

El artículo 15 del Código Penal se refiere a las circunstancias excluyentes de 
responsabilidad penal. Especifica que si al cometer el delito por el cual se le juzga, el 
sujeto se encontraba en estado de “inconciencia de sus actos”, ya sea por “intoxicación 
involuntaria”, por un estado infeccioso agudo o por un trastorno mental, el delito no le es 
imputable. El término “inconciencia” es ambiguo, y la interpretación que generalmente se 
le da es la de una conducta sin control consciente como la que se observa en los estados 
de confusión mental y de automatismo. 

Como puede verse, en nuestro país, las normas jurídicas que rigen el trato a los 
enfermos mentales que entran en conflicto con las leyes penales son rudimentarias. 
Como hace notar Sciordia (35), la redacción de éstas es técnicamente defectuosa. Por 
una parte es infrecuente el empleo de sustancias tóxicas, embriagantes o enervantes en 
forma accidental e involuntaria, es decir, por error o forzado por otros. Por otra parte, es 
también muy improbable que un sujeto que sufre confusión mental con pérdida 
transitoria de la conciencia y delirio febril alucinatorio a causa de un estado tóxico o 
infeccioso pueda cometer un acto de índole penal. El término trastorno mental 
“involuntario” parece innecesario, ya que fuera de las psicosis experimentales, no hay 
propiamente trastornos mentales que pudieran considerarse voluntarios. Se usa una 
terminología que es anacrónica e inadecuada: “locos, imbéciles, idiotas”, etc., o bien se 
usan conceptos como “inconciencia de los actos”, cuyo significado no está claramente 
definido. Lo más lamentable es que nuestra legislación no protege a la sociedad de la 
amenaza que significa la peligrosidad criminal de ciertos enfermos mentales, haciendo 
que su internamiento sea obligatorio, y que tampoco protege los derechos de los 
enfermos hospitalizados. 

Las normas mínimas para el trato a los delincuentes puestas en vigor en nuestro país 
recientemente y la protección de los menores infractores reflejan una filosofía avanzada, 
cuyo objetivo es la rehabilitación de quienes ofenden a la sociedad, salvaguardando su 
dignidad. La vigencia de estas normas requiere recursos humanos técnicamente capaces, 
de los que se carece; pero se ha dado un paso trascendental. No estaría por demás que 
también se introdujeran normas mínimas para el trato de los enfermos mentales, que, por 
lo pronto, han quedado en desventaja. 
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XIX. PSIQUIATRÍA SOCIAL 


UNO DE los hechos más notables en la historia de la psiquiatría ocurrió en las décadas 
sexta y séptima de este siglo. El punto central fue el desplazamiento del centro de interés 
del individuo a la sociedad. En contraste con el movimiento impulsado por Freud, que 
caracterizó a la psiquiatría de 1940 a 1960 y que se ocupó en forma primordial de la 
interioridad, adquirió relieve un movimiento orientado hacia la sociedad, el grupo y la 
familia. Este cambio de dirección ha tenido consecuencias importantes. 

Hoy en día, la psiquiatría atribuye un peso considerablemente mayor a la sociedad, a 
la cultura y a sus instituciones en el desarrollo humano y en la iniciación y evolución de 
los trastornos mentales y de las desviaciones de la conducta. El nuevo enfoque ha tenido 
varias consecuencias. Una de ellas es un énfasis mayor en la prevención y en el manejo 
oportuno de los casos y el tratamiento de una proporción mayor de enfermos en servicios 
externos, sin separarlos de sus familias y de la comunidad. 

Dice Ruesch (34) que el cambio de orientación hacia lo social expresa una respuesta al 
dilema que plantean dos diferentes orientaciones filosóficas: la tradicional, centrada desde 
sus orígenes en el individuo, y la nueva, orientada hacia el grupo. 

Ciertamente, la corriente social en la psiquiatría ha sido estimulada por el incremento 
de problemas tales como la violencia, la delincuencia, el abuso de sustancias y otras 
formas de conducta desviada, a las cuales se les reconocen raíces e implicaciones 
sociales profundas. 

Aunque la creencia de que las circunstancias sociales contribuyen en alguna forma a la 
salud o a la enfermedad mental es antigua, son relativamente recientes y escasos los 
estudios objetivos que la documentan. El asunto ha resultado en extremo complejo, 
porque causas y consecuencias son difíciles de desentrañar. 

Sin ahondar aquí en las interacciones de orden económico y tecnológico que explican 
los cambios que las sociedades experimentan en nuestro tiempo y que son críticas para la 
civilización occidental, me referiré sólo a algunas de sus manifestaciones en el campo de 
la psiquiatría y en las funciones que el psiquiatra cumple en la sociedad. 

Una consecuencia del avance en el conocimiento científico de la naturaleza y el 
espectacular desarrollo de la técnica ha sido el “desencantamiento” del mundo, su 
secularización, y con ello la pérdida de autoridad de las instituciones que tradicionalmente 
se habían encargado de mostrar a los hombres el sentido de la vida, de fijar normas a su 
conducta íntima y aliviar el sufrimiento moral. Ni el conocimiento científico, ni el 
progreso, al que algunos ven hoy como un espejismo, han sido capaces de dotar a 
muchos hombres de nuevos valores. En los estratos urbanos educados de nuestra 
sociedad, el vacío dejado por las religiones tradicionales está siendo ocupado en parte por 
la psiquiatría. Hoy los hombres “se preocupan menos por sus pecados y más por sus 
neurosis”. 

El cambio social influye en nuestras suposiciones y en nuestros objetivos y matiza 
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nuestro trabajo y nuestra profesión de psiquiatras. Así lo atestigua el hecho de que hoy 
en día no sólo nos consultan personas que sufren enfermedades mentales y desórdenes 
de la personalidad, sino otras que sufren síntomas psicofisiológicos, y otras más que se 
sienten incapaces de contender con sus problemas, ya sean éstos sexuales, sentimentales, 
vocacionales, familiares u ocupacionales. Hoy se nos pide que intervengamos en 
“problemas de la vida” que hasta hace algunos años estaban fuera de nuestra esfera. 

No es presuntuoso afirmar que los conceptos y métodos psiquiátricos arrojan alguna 
luz sobre problemas humanos que no son propiamente enfermedades. La observación 
clínica provee algunas hipótesis verificables que son aplicables a la conducta humana. 
Por ejemplo, los enfoques psiquiátricos a los problemas de la violencia son pertinentes, si 
bien la aplicación a las miserias y males humanos, de conceptos que son válidos en un 
escenario clínico, puede ser ingenua. 

En el pasado se pensó que la psiquiatría podría contribuir a la comprensión de los 
grandes problemas sociales. En 1932, Albert Einstein escribió a Sigmund Freud: “Sería 
mayor servicio para todos nosotros que usted presentara el problema de la paz del 
mundo a la luz de sus descubrimientos más recientes, ya que tal presentación puede 
allanar el camino para modelar acciones fructíferas y nuevas”. 

En junio de 1969, en las audiencias del Comité de Relaciones Exteriores del senado 
estadunidense, al hablar sobre “los aspectos psicológicos de la política exterior”, el 
senador William Fulbright dijo en su declaración inicial: “los misterios de la conducta 
política tienen sus orígenes en los misterios de la mente humana, y, sin embargo, un 
examen de la mente humana con el objeto de comprender nuestra propia conducta 
política no ha atraído hasta ahora ni la atención del público ni de los líderes políticos. 
Puede ocurrir que nos asusten las posibilidades que algún autoexamen pueda revelar”. 

¿Puede en realidad contribuir la psiquiatría a la mejor comprensión de los problemas 
sociales? Mi respuesta es afirmativa, pero haciendo la advertencia de que la aplicación 
directa de conceptos psiquiátricos a esos problemas no es un camino adecuado. El 
psiquiatra, acostumbrado al marco de referencia de la personalidad, debe familiarizarse 
con el marco de referencia del grupo social y no perder de vista que ambos son 
complementarios. Para hacer aportaciones a la comprensión de los problemas sociales es 
necesario que el psiquiatra se familiarice con el uso de los conceptos sociológicos y 
antropológicos. Por su parte, si el sociólogo desea contribuir al mejor conocimiento de los 
problemas psiquiátricos, tiene que familiarizarse con el uso y alcance de los conceptos de 
la psiquiatría actual. Tanto la sociología como la psiquiatría tienen poder esclarecedor y 
pueden servir de unión a eventos separados y explicar algunos que parecieran no estar 
relacionados entre sí. Ambas disciplinas tienen instrumentos para abordar problemas que 
son importantes para la vida del hombre. 

En los paises que al final del siglo XVIII se constituyeron en la cuna de la psiquiatría y 
que han generado las aportaciones más importantes a la misma, surgió en la década de 
los años sesenta una actitud sumamente crítica hacia la psiquiatría como rama de la 
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medicina, hacia sus métodos, sus metas y su función social. 

Desafortunadamente, aun cuando algo sabemos acerca de la contribución de los 
factores sociales en ciertos trastornos psiquiátricos, no estamos en posición de basar en 
ellos los cambios en las instituciones sociales que son susceptibles de disminuir la 
prevalencia de la esquizofrenia, de los estados de pánico, de los trastornos mentales de la 
vejez, de la delincuencia o de la violencia. Más allá de ciertos límites, las generalizaciones 
no están justificadas. 

El énfasis actual en las raíces y consecuencias sociales de los desórdenes mentales es 
un avance en la dirección correcta. Aun si se trata de enfermedades que tienen 
determinantes biológicos conocidos, como ocurre en las psicosis, las circunstancias 
sociales forman parte de la cadena etiopatogénica y sujetan a los individuos a tensiones 
excesivas que los más débiles no pueden tolerar e influyen en el curso, evolución y 
desenlace de estas condiciones patológicas. 
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LA PERSPECTIVA SOCIAL EN LA PSIQUIATRÍA 


Es conveniente definir dos conceptos que están relacionados: psiquiatría social y 
psiquiatría en la comunidad. El concepto de psiquiatría social se refiere, como ya hemos 
señalado, a una forma de abordar los problemas psiquiátricos tomando como centro 
primario de interés al grupo y a los diversos factores ambientales que en una u otra forma 
influyen en los individuos, tales como las condiciones socioeconómicas, la estructura 
familiar, las circunstancias ocupacionales, el “nicho social”, los parientes, amigos y 
vecinos, etcétera. 

El concepto de psiquiatría en la comunidad se refiere a un sistema para proporcionar 
servicios de salud mental a la población en un sector circunscrito y a una forma particular 
de organizarlos, haciendo participar activamente en esos trabajos a miembros de la 
comunidad a la cual están destinados. Los psiquiatras que trabajan en la comunidad han 
de encargarse también de la organización de los servicios y de coordinar al “equipo” de 
salud mental que forman uno o más médicos generales, psicólogos, trabajadores sociales, 
terapeutas ocupacionales, etcétera. 

La teoría social es que el cerebro humano está primariamente moldeado por las 
fuerzas del ambiente social y la cultura. La sociedad determina en forma decisiva el 
desenvolvimiento de cada individuo. Las enfermedades y trastornos mentales, se dice, 
emergen y evolucionan como respuestas de los individuos al mal funcionamiento general 
de la sociedad y de sus instituciones. 

Puesto que se asume que la sociedad insana es una causa determinante de los 
desórdenes mentales, si cambia su estructura y las fuerzas que en ella operan, 
disminuirán las frustraciones, los conflictos y las agresiones y, como consecuencia, 
habrán de disminuir los problemas de salud mental. Se considera que en cualquier 
comunidad, la salud mental de los individuos está condicionada por la interacción social 
entre sus miembros. 

La familia es también objeto de críticas. Las experiencias del individuo en su seno son 
vistas como decisivas para su desarrollo. Se atribuye a la familia disfuncional ser 
generadora en sus miembros de fijaciones y distorsiones que son un terreno propicio para 
la iniciación, evolución y desenlace de las enfermedades mentales, cualquiera que sea su 
etiología específica. 

La corriente que enfoca los problemas psiquiátricos desde un punto de vista social ha 
conducido también a cambiar el locus principal de intervención del asilo a los servicios 
externos en los hospitales generales y los centros de salud. Bajo su influencia, una 
proporción mayor de enfermos psiquiátricos crónicos son vistos como susceptibles de 
rehabilitación en grados variables. La meta de la rehabilitación es la reintegración de los 
enfermos a la vida familiar, laboral y social. 

Son varios los méritos, además de los ya señalados, que pueden atribuirse a la 
corriente social en la psiquiatría, aun cuando no aceptemos como válidas las 
exageraciones reduccionistas en que caen algunos de sus exponentes. Un mérito general 
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es que ha ayudado a combatir algunos prejuicios ideológicos que se expresan en el 
rechazo y estigmatización de los enfermos mentales. Un mérito más es su contribución a 
exhibir las consecuencias antiterapéuticas del aislamiento asilar prolongado y a fortalecer 
el principio de que es necesario identificar a los enfermos en etapas más tempranas de 
sus padecimientos y tratarlos precozmente en su propio ambiente, evitando hasta donde 
es posible el separarlos de su familia. En aquellos casos en que no es posible ni 
conveniente evitar el internamiento, éste se acorta al máximo en su duración, lo cual se 
logra externando a los enfermos en cuanto mejoran sus síntomas y continuando su 
tratamiento en servicios externos. El énfasis recae en el tratamiento precoz y en la 
rehabilitación a través de la educación de los familiares accesibles y el seguimiento y el 
apoyo a los pacientes que dejan el hospital. La participación de las familias en el 
tratamiento y la vigilancia de sus enfermos es esencial. La psicoterapia y la rehabilitación 
se complementan con el tratamiento farmacológico. La meta de la rehabilitación es 
mejorar la capacidad de los pacientes para contender con las demandas y las 
frustraciones que les impone su medio social, en tanto que se educa a sus familiares para 
que eviten las críticas y ajusten sus demandas a las capacidades disminuidas del enfermo. 

En el hospital y en el centro de salud se da una función a la terapia en grupos y a las 
intervenciones en el seno del vecindario. Sufrir una enfermedad mental no es ya visto 
como un asunto exclusivo del paciente, sino también de su familia, sus amigos, sus 
vecinos y sus compañeros de trabajo. Cuando una persona enferma mentalmente son 
muchos los afectados y varias las influencias que pueden movilizarse en su ayuda. 

En nuestro país, los principios y los métodos de la psiquiatría social encuentran su 
principal aplicación en la salud mental pública, donde han dado y seguirán dando sus 
mejores frutos (8). 

Los exponentes del punto de vista social critican a aquellos psiquiatras clínicos que ven 
al individuo como un organismo aislado, compuesto de genes, anatomía, bioquímica, 
fisiología, etc. Esta crítica es válida cuando está dirigida a quienes practican la psiquiatría 
dentro del marco de un organicismo reduccionista estricto. Por otra parte, también 
algunos clínicos critican a quienes se adhieren al enfoque social en forma indiscriminada, 
ya que diluyen y desvirtúan el componente biológico de las enfermedades mentales, 
ignoran hechos científicamente establecidos acerca de las bases genéticas y los cambios 
neuronales y moleculares que están en el origen de las enfermedades y desórdenes 
mentales y no dan su valor real a los recursos farmacológicos que precisamente han 
hecho viable el manejo integral de los enfermos. 

No se duda que hay una variedad de fenómenos sociales y culturales imbricados en la 
pobreza, la ignorancia, los prejuicios, la injusticia, la intolerancia política, etc., que 
generan un ambiente hostil hacia las personas desvalidas, y a través de diversos 
mecanismos psicológicos y de intolerancia afectan la salud mental y fisica de las 
personas. El análisis y la modificación de estos fenómenos globales no son en general 
tareas que estén al alcance de los profesionales de la psiquiatría. En realidad, los 
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psiquiatras no tenemos soluciones que ofrecer para resolver problemas sociales y 
políticos profundos y debemos concentrarnos en atender a nuestros enfermos con el 
mayor conocimiento de su individualidad y de sus circunstancias, con interés humano y 
usando los recursos que la ciencia y la experiencia ponen en nuestras manos. 

En los Estados Unidos, hacia 1960, se desarrolló el gran movimiento de la “salud 
mental comunitaria”, cuyas dos metas principales fueron: hacer accesibles los servicios 
psiquiátricos a los pobres y vaciar de enfermos los hospitales psiquiátricos de tipo asilar. 
En virtud de la Community Mental Health Center Act se establecieron 647 centros 
locales para atender al público y tratar a los pacientes “desinstitucionalizados”. 
Desafortunadamente, no se prestó la debida consideración al hecho de que muchos de 
estos enfermos, crónicos en su mayor parte, además de tener incapacidades mentales 
más 0 menos severas, están solos y carecen de competencia social para sobrevivir en un 
mundo que les es hostil o, por lo menos, indiferente a su destino. La tasa de reingresos 
subió en algunos lugares de 25% a 65%. ¿Por qué sucedió esto? ¿Qué ocurre con esos 
enfermos crónicos excluidos de los hospitales? Muchos no cuentan con apoyo familiar, 
carecen de hogar y viven solos en condiciones que difícilmente les permiten satisfacer 
sus necesidades cotidianas. En varios estudios se ha hecho la observación de que cuidar 
bien a los enfermos mentales fuera de los hospitales no es menos costoso que 
mantenerlos recluidos. En los Estados Unidos ocurrió también que no hubo suficientes 
psiquiatras para trabajar en los centros comunitarios y por esta razón tuvieron que 
dejarse en manos de personal poco capacitado. 

En Inglaterra, el Acta de la Salud Mental de 1959 requiere que las autoridades locales 
tomen provisiones para que los pacientes mentalmente enfermos que necesitan apoyo 
pero no ameritan hospitalización, lo obtengan a través de nuevas modalidades de 
servicios psiquiátricos, tales como la hospitalización parcial, diurna o nocturna, las 
instituciones intermedias y los talleres protegidos. A mi juicio, la aportación más valiosa 
de la psiquiatría comunitaria es la observación verificable de que la manipulación del 
ambiente humano puede afectar favorablemente la forma y el curso de las enfermedades 
mentales dentro y fuera del hospital. 

La filosofía de la “comunidad terapéutica” promueve que en el interior de los 
hospitales mentales haya contactos no autoritarios entre el personal y los pacientes, 
verdadero respeto a la dignidad y derechos de los enfermos y mayor participación de 
estos últimos en el proceso de su tratamiento. La terapia ocupacional y los programas de 
rehabilitación facilitan la recuperación y la reintegración de los enfermos a la colectividad. 
El tomar a la familia como un centro especial de interés abrió nuevas perspectivas para 
entender y ayudar a los enfermos, y la organización de servicios en la comunidad permite 
identificarlos más precozmente y tratarlos sin separarlos de su medio social y familiar, o 
en todo caso reduciendo al mínimo esta separación. La atención de los enfermos 
siguiendo programas de consulta externa, hospitalización diurna, alojándolos en hogares 
intermedios, ocupándolos en talleres protegidos, etc., permite evitar las temibles secuelas 
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de la hospitalización prolongada, autoritaria y pasiva, y reduce las recaídas por abandono 
del tratamiento. 

En la psiquiatría, la prevención primaria tiene dos aspectos: uno es la promoción de la 
salud mediante acciones en el seno de la sociedad; el otro es la educación para la salud 
mental tanto del público en general como de grupos específicos. El objetivo de la 
prevención secundaria es hacer el diagnóstico tempranamente y establecer 
oportunamente el tratamiento. El objetivo de la prevención terciaria es evitar las 
incapacidades y rehabilitar a los enfermos. El concepto de que los desórdenes y las 
desviaciones son mejor abordados si las intervenciones preventivas se organizan por 
niveles, está bien establecido. 

La atención de los pacientes en el primer nivel tiene asiento en los centros de salud y 
en los servicios de consulta externa, y las acciones se extienden a su área de influencia en 
la comunidad. En la atención en este primer nivel los médicos generales juegan el papel 
principal. La atención en el segundo nivel se lleva a cabo en los servicios de psiquiatría 
de los hospitales generales y centros de salud, y en el tercer nivel, se hace en los 
hospitales psiquiátricos y está a cargo de personal médico especializado. En todos los 
casos, la participación del psicólogo, de la trabajadora social y de la enfermera es 
esencial, 

En nuestro país, el punto de vista social en la psiquiatría ha tenido aplicaciones 
prácticas; una es el establecimiento de programas específicos de salud mental en los 
centros de salud y en algunos hospitales generales, utilizando la red general de servicios 
médicos, y otra, es el desarrollo autónomo de centros dedicados a abordar problemas 
específicos, como los problemas de los jóvenes farmacodependientes. En ambos tipos de 
programa, los servicios son impartidos por personal de salud mental y se busca la 
participación activa de la comunidad. 

El interés en los aspectos sociales de los desórdenes mentales y las desviaciones se 
expresa en el campo de la investigación. Los estudios epidemiológicos y sociomédicos 
están permitiendo tener mejor conocimiento de la prevalencia y de las características 
propias de algunos de los problemas de salud mental que afectan a un mayor número de 
personas. 

En una primera etapa, los estudios epidemiológicos han sido del tipo tradicional; pero 
en una segunda etapa han sido posibles los estudios transversales, en los cuales se incluye 
la investigación de factores sociales y familiares específicos que intervienen en el 
desencadenamiento, mantenimiento y desenlace de los problemas. Los estudios en un 
sector definido son susceptibles de repetirse y han permitido hacer inferencias confiables. 
La investigación y la evaluación de los servicios de salud es el camino para mejorar su 
eficacia. 

El énfasis en el punto de vista social conduce a considerar problemas en el área de la 
salud mental que rebasan una concepción estrecha de la psiquiatría, como son las 
tensiones que generan los cambios sociales acelerados que afectan el estilo de vida de las 
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personas, rompen las ligas tradicionales y causan disolución y desarraigo. Problemas 
como los relacionados con el alcoholismo, la farmacodependencia y la violencia, 
adquieren un relieve especial. 

Es posible que en nuestro medio, algunos psiquiatras y algunas personas ilustradas 
estén cobrando conciencia más clara de las obligaciones que tiene la sociedad con 
aquellos de sus miembros que enferman mentalmente. Se han establecido normas 
técnicas y principios éticos para el tratamiento de los enfermos mentales. Lo que se 
requiere es mejorar a fondo las instituciones existentes y la asignación de recursos 
adecuados a sus necesidades, y sobre todo transformar el carácter pasivo, 
despersonalizado y asilar de estos hospitales, a través de programas diseñados para crear 
en ellos un ambiente psicoterapéutico y procurar activamente la socialización y la 
rehabilitación de los enfermos con la participación activa de las familias y mejor 
disposición de la sociedad. Lo anterior requiere personal adecuadamente adiestrado y 
retribuido. 
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SOCIALIZACIÓN Y ACULTURACIÓN EN EL DESARROLLO 
DE LA PERSONALIDAD 


La participación de la sociedad y de la cultura en la estructuración de la personalidad de 
los individuos es un proceso sin fin que se inicia a partir del nacimiento. Los trasmisores 
fieles de estas influencias conformadoras son inicialmente la familia y después la escuela. 
Desde el inicio de su vida, el embrión está poderosamente influido por el ambiente que lo 
rodea en el útero materno. De hecho, genoma y ambiente son inseparables. El proceso se 
inicia desde el nacimiento y el niño continúa su desarrollo interactuando con su ambiente 
familiar y escolar y continúa interactuando con su grupo social de acuerdo con su edad, 
su sexo, su grupo étnico y ocupacional. En el curso de su vida, cada individuo juega 
simultánea y sucesivamente distintos papeles en los diversos estratos de la sociedad en 
que se halla inmerso. 

La personalidad individual se desenvuelve con base en disposiciones biológicas propias 
de la especie y específicas de su dotación genética. En este proceso, el ambiente 
intrauterino y el ambiente social ejercen una poderosa influencia conformadora sobre el 
plan original contenido en el genoma con base en la plasticidad del cerebro. Las 
influencias que se inician en el seno del grupo familiar se amplían a través de la 
pertenencia del individuo simultánea o sucesivamente a distintos grupos: infantiles, 
juveniles, escolares, religiosos, recreativos, etc., y más tarde, profesionales, políticos, y 
otros. La participación en estos diversos grupos modela sus valores, sus costumbres y 
sus expectativas, y le conduce a la conformación de una imagen de sí mismo y del 
mundo. Es como miembro de estos grupos que cada individuo aprende a cumplir las 
funciones que le son asignadas por otros individuos. La socialización de un niño consiste 
precisamente en la adquisición de habilidades, actitudes, creencias, marcos de orientación 
y devoción, así como conductas y formas de vida que la sociedad le propone. Este 
proceso le conduce a la adquisición de la capacidad de funcionar competentemente en el 
grupo social y cultural al que pertenece. 

En virtud de los gestos, el lenguaje y los juegos, el niño es capaz de “salirse de sí 
mismo” y tomar la perspectiva que de él tienen otras personas, inicialmente sus padres. 
Los patrones de interacción del niño con sus padres y con otras personas significativas se 
mantienen activos en él durante el resto de su vida, modificados por su participación en 
la cultura. 

Esta forma de concebir la articulación de la personalidad con el sistema social fue 
propuesta por el psicólogo social T. Parsons (33). 

Desde este punto de vista, un concepto central es el papel o función social, que puede 
definirse como un patrón de conducta que unos individuos esperan de otros, de acuerdo 
con la posición de unos y otros en la sociedad. Términos tales como padre, madre, hijo, 
hija, médico, paciente, etc., no sólo designan funciones biológicas, sino conjuntos de 
obligaciones y privilegios definidos por la cultura. Por ejemplo, la relación médico- 
paciente se define en términos de las expectativas sociales recíprocas que se han 
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construido históricamente y que sirven de guía tanto al médico como al paciente. En esas 
interacciones, cada participante espera que el otro conozca y se ajuste a esa guía 
prestablecida. Aun cuando en la práctica la actuación de los roles difiere de sus 
definiciones normativas, la identidad de una persona está relacionada con ellos. 

Desde su nacimiento, y en cada estadio de su vida, el niño se encuentra inmerso en 
una estructura de relaciones y expectativas que le orientan, le proveen metas y le 
capacitan para llevar a cabo acciones esperadas. Dentro de esta matriz, los individuos 
interpretan las demandas de otros y aprenden a responder a ellas (5). Un poderoso 
estímulo para la adaptación a la familia, a la escuela y a los grupos e instituciones 
sociales, es la necesidad por parte de los seres humanos de ser aceptados por los demás. 
Otro elemento es que la cultura atenúa la incertidumbre ante distintos aspectos de la vida, 
ofreciendo a sus miembros soluciones y proyectos más o menos configurados. 

A cada paso, el niño sale de un círculo e ingresa a otro que le plantea situaciones 
nuevas como portador de tendencias y actitudes que ha construido en situaciones previas 
a través de sus relaciones con personas significativas: sus padres, sus hermanos y 
después sus maestros y los otros miembros de su grupo de edad. En cada situación, 
percibe lo que otros esperan de él, en términos de esquemas y representaciones previas y 
en alguna forma responde a esas demandas. Algunas de estas demandas son conflictivas 
y le es necesario transar, conciliar y categorizar. En ocasiones se ve forzado a tomar 
decisiones antes de ser capaz de discernir con claridad las implicaciones de su elección. 
Idealmente, cuando esa persona llega a la adultez tiene ya experiencia para poder evaluar 
el costo y las ventajas de someterse a las demandas de otros y prever las consecuencias 
de las decisiones que toma. 

El estrato social y cultural al que los padres pertenecen determina unas direcciones de 
preferencia a otras en la socialización de sus hijos. Aun cuando las diferencias de ingreso 
económico sean pequeñas, los estilos de vida, las aspiraciones y los modos de contender 
con los problemas, las creencias, prejuicios y aspiraciones de sus miembros, difieren en 
las familias en función del estrato social al que pertenecen. El sexo del niño, el número de 
integrantes de la familia, el tipo de autoridad que ejercen los padres, la clase de 
vecindario, la consonancia o la discrepancia entre los valores, las metas presentadas en la 
casa y en la escuela, etc., imprimen modalidades al proceso de socialización y 
aculturación cuya meta global es que cada uno de sus miembros interanalicen las normas 
y los valores que se le proponen y actúen de conformidad. La sociedad premia a quienes 
le son fieles y castiga y obliga a modificar su conducta a quienes actúan en formas 
discrepantes. Aun en sociedades complejas y pluralistas hay ciertas normas y valores que 
son comunes a los diversos grupos subculturales, y conductas que son universalmente 
reprobadas. Ocurre, sin embargo, que ciertos grupos, como las familias de escasos 
recursos que emigran del campo a la ciudad, no se incorporan en estructuras sociales 
durables ni adquieren ese mínimo de elementos comunes, por lo que permanecen al 
margen del resto de la sociedad. 
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Kardiner (21) puso el mayor énfasis en el papel de la sociedad en la determinación del 
carácter individual. Postuló que cada cultura genera una estructura modal de la 
personalidad, rasgos primarios a los cuales se agregan las variaciones individuales, 
debidas a diferencias genéticas y circunstanciales. El concepto de “personalidad básica”, 
propuesto por Kardiner, y el de “carácter social”, propuesto por Fromm (16), se fundan 
en el hecho de que los miembros de una sociedad y una cultura tienen rasgos de carácter 
comunes porque comparten situaciones y experiencias similares. 

En la infancia, las influencias formativas principales son las actitudes engranadas en el 
carácter de los padres como portadores de los rasgos del carácter social o personalidad 
básica y de su propio carácter individual. La sobreprotección, el dominio autoritario, la 
distancia emocional, el desinterés, el descuido, las expectativas excesivas y el rechazo 
constituyen algunas actitudes que ejercen un influjo poderoso en la formación del 
carácter de los niños. 
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INFLUENCIAS SOCIALES E INFLUENCIAS BIOLÓGICAS 


Hasta años recientes, el escenario antropológico parecía dominado por un punto de vista 
culturalista y relativista que atribuía a los seres humanos una capacidad casi ilimitada para 
aprender, sosteniendo que tanto los patrones saludables de conducta como los que son 
expresión de patología difieren considerablemente entre las distintas culturas. El 
planteamiento de la antropología estadunidense de los últimos 40 años fue hasta hace 
poco más de una década que el cerebro humano es “tábula rasa” en la que escribe la 
experiencia. Este pensamiento ha sido también compartido por algunas corrientes en la 
psicología social y la psicología conductista (9, 36). 

En los Estados Unidos, M. Mead impulsó poderosamente, desde el campo de la 
antropología, la idea de que la cultura es el determinante esencial de la personalidad y de 
las enfermedades mentales (30). Su punto de vista prevaleció por varias décadas. En los 
últimos años cobró fuerza en el campo de la antropología un enfoque biologista, que 
tiene entre sus representantes más conocidos a los antropólogos Tiger y Fox, quienes se 
esfuerzan por poner de relieve las semejanzas y demostrar el poder determinante de los 
aspectos comunes a los hombres en todas las culturas. Su punto de vista es que, puesto 
que en todas las culturas se encuentran todos los desórdenes mentales y desviaciones 
conocidos, es necesario postular que la conducta humana tiene una fuerte base biológica. 
Por otra parte, es interesante hacer notar que, conforme en el mundo se borran las 
barreras culturales y, dicho sea de paso, los antropólogos pierden sus fuentes de 
información tradicionales, las similitudes entre los hombres se hacen más aparentes. 

Las culturas tienen, debido a ese núcleo biológico universal, una gramática común. Lo 
que varía esencialmente son los contenidos, la información y las formas de respuesta. 
Por ejemplo, la conciencia moral y la operación del sentimiento de culpa como regulador 
de la conducta son moldes universales, aun cuando los contenidos de la conciencia moral 
admitan variaciones. 

Tiger y Fox, en su trabajo, enumeran los elementos que son comunes a todas las 
culturas (39). En todas ellas hay una forma de organización social, leyes acerca de la 
propiedad y del matrimonio, prohibición del incesto, algunos tabúes, disputas y maneras 
de arreglarlas con el menor derramamiento de sangre, creencias en lo sobrenatural, 
ceremonias de iniciación para jóvenes, adornos para las mujeres y para los varones, 
fabricación de instrumentos y de armas, leyendas, mitos y también adulterio, homicidio, 
suicidio, homosexualidad, psicosis afectivas y neurosis. 

Los autores mencionados y otros han acumulado muchos datos que indican que los 
humanos tenemos un repertorio biológico básico que es universal. Este enfoque no debe 
verse como algo aislado, sino como una corriente que tiene fuerza en distintos campos; 
por ejemplo, los lingüistas trabajan en elucidar la estructura común a todas las lenguas. 
Lévi-Strauss demostró que los mitos son compartidos por todos los humanos, es decir, 
que hay un lenguaje mítico que es común a todas las culturas (27). Podríamos también 
decir que hay una patología mental que es universal. Si en apariencia somos muy 
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diferentes a los miembros de una sociedad primitiva, no lo somos en nuestra estructura 
fundamental. Si enfermamos mentalmente, lo hacemos siguiendo los mismos patrones. El 
repertorio de respuestas con que cuenta la especie humana es limitado. Lo único que en 
el hombre no tiene límites es la fantasía y la imaginación. 

No se niega el poder del aprendizaje que modela, limita e imprime direcciones en la 
conducta humana, cuando afirmamos que, a nivel de formas y procesos básicos, los 
individuos en las distintas sociedades humanas no varían mucho. El ignorar este 
ingrediente biológico en las sociedades y culturas humanas ha conducido a algunas 
posiciones ingenuas al abordar los problemas sociales. Algunas de las discrepancias en 
este campo dependen más de la forma como clasificamos nuestras observaciones que de 
los hechos en sí mismos. 

Actualmente, la corriente que pone mucho énfasis en la base genética de todas las 
manifestaciones de la conducta humana se conoce como sociobiología (41). Una 
presentación a grandes rasgos de esta debatida teoría es la siguiente: la teoría de Darwin 
sostiene que todos los organismos evolucionan por una selección natural; los que están 
mejor adaptados a su ambiente sobreviven y se reproducen, y el resto muere. En esta 
competencia, los organismos se perfeccionan constantemente y la conducta que 
promueve la sobrevivencia pasa de una a otra generación por los genes (7). 

La teoría de Darwin tiene gran poder explicativo, y de ahí su persistencia; pero algo 
que Darwin no pudo explicar satisfactoriamente es el altruismo, es decir, explicar por qué 
algunos organismos ayudan a otros miembros de su especie, si cada organismo lucha por 
su propia sobrevivencia y oportunidad para reproducirse y no por la de otros. Este punto 
intenta ser explicado por la sociobiología. La conducta altruista reduce las oportunidades 
de un organismo para sobrevivir y la evolución debiera eliminarla de todas las especies; 
sin embargo, aumenta las posibilidades de sobrevivencia del grupo. Algunos teóricos, 
como el etólogo Konrad Lorenz y el biólogo escocés Wynne Edwards, proponen que no 
es el individuo, sino el grupo o la especie la unidad primaria de selección (43). 

Este punto de vista estaría de acuerdo con la evidencia de que el altruismo tiene base 
genética y que tiene poco sentido argúir que el hombre es la primera especie en la cual el 
altruismo no tiene tal contribución. Desde este enfoque, el amor al prójimo tiene raíces 
evolutivas en el altruismo recíproco; los actos humanos caritativos están arraigados en la 
biología y en el “egoísmo de los genes”, y la lealtad de los hombres a su nación y a otras 
instituciones puede incrementar las oportunidades de sus miembros para sobrevivir y 
propagarse. 

Estos hallazgos de la biología apuntarian hacia un concepto modificado de “naturaleza 
humana” al mostrar que algunos rasgos humanos, como el altruismo, por mucho tiempo 
considerado como procedentes de un venero cultural, pertenecen a la parte más profunda 
de nuestro ser, producido por millones de años de evolución. Del mismo modo, la 
moralidad y la justicia, lejos de ser productos del progreso humano, se originarian en el 
pasado animal del hombre y estarían arraigadas en sus genes. 


446 


Los sociobiólogos sostienen que la conducta social tanto animal como humana es 
controlada principalmente por genes facultativos, sobre los cuales el ambiente puede 
influir cambiando sus efectos. Por consiguiente, hay lugar tanto para la cobardía y el 
egoísmo como para la conducta no egoísta. El aspecto más notable de la conducta social 
es que es resultado de millones de años de evolución y, además, está basada en los 
genes. 

Los sociobiólogos postulan que el conflicto, tanto en el seno de la familia como entre 
extraños, es la esencia de la vida. Difieren de Lorenz acerca de que el hombre está a 
merced de su instinto agresivo irresistible, y tampoco están de acuerdo con Robert 
Ardrey en su interpretación del instinto territorial (1, 29). Según los sociobiólogos, para 
vencer en la competencia evolutiva es necesario tener exactamente el nivel adecuado de 
agresión. Lionel Tiger y Robin Fox, en su libro The Imperial Animal, acumulan la 
evidencia de que un programa biológico guía a la conducta humana y es ingenuo y 
peligroso ignorar este hecho fundamental (39). 

La sociobiología se sitúa entre las teorías de la conducta humana y ocupa un lugar 
entre el pensamiento de Skinner, quien considera a la gente como seres plegables cuya 
conducta puede ser moldeada casi enteramente por su ambiente, y Lorenz, quien piensa 
que el hombre es prisionero de sus instintos agresivos. La sociobiología resalta lo 
genético y lo innato, pero deja lugar para la influencia del ambiente. 
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FACTORES SOCIALES EN LOS TRASTORNOS MENTALES 


Un hecho establecido es que todas las variedades de enfermedades y desórdenes 
mentales y psicosomáticos y todas las desviaciones ocurren en todas las sociedades, 
aunque en proporciones variables y con diferencias en los contenidos. 

En un libro hoy clásico, Psychosis and Civilization, Goldhamer y Marshall (18) se 
propusieron responder a la pregunta: ¿Hay un aumento de las enfermedades mentales 
coincidente con la mayor complejidad de la vida en el siglo xx? Su primera tarea fue 
estimar las primeras admisiones en las instituciones psiquiátricas de Massachusetts entre 
1840 y 1845, para compararlas con las actuales. Examinaron los registros y determinaron 
el número de casos de psicosis. Al comparar entre sí a grupos de pacientes de edades 
similares y con cuadros clínicos similares, encontraron que las tasas de las primeras 
admisiones de sujetos menores de 50 años fueron tan elevadas en el siglo XIX como en la 
época actual, es decir, que la incidencia de psicosis funcionales en jóvenes y personas 
maduras no ha aumentado durante el último siglo. En cambio, observaron un aumento 
marcado en las admisiones de enfermos de edad avanzada. 

Un estudio hoy clásico, tanto por su magnitud como por su impacto, es el que 
realizaron en Manhattan, en 1962, Srole y sus colaboradores (37). Su objetivo fue poner 
a prueba la hipótesis general de que los factores biosociales y socioculturales dejan en la 
salud mental huellas discernibles desde la perspectiva panorámica que provee el estudio 
de una población grande. Una de las conclusiones de este estudio es que las psicosis 
fueron más comunes entre los sujetos de extracción socioeconómica baja. 

Otro estudio clásico, en el que participaron psiquiatras, psicólogos y otros 
profesionales, se llevó a cabo en el condado de Stirling en 1951 por Leighton y sus 
colaboradores (26). En este condado rural de Nueva Escocia se exploró la posible 
relación entre los desórdenes psiquiátricos y los aspectos sociales y culturales. Los 
investigadores concluyeron que existe una asociación entre desintegración social y 
prevalencia de desórdenes psiquiátricos. En las áreas desintegradas, los problemas 
relacionados con el sexo, la agresión y el consumo de alcohol fueron más frecuentes. 

Otro estudio epidemiológico importante es el de Faris y Dunham (11), quienes 
estudiaron a los pacientes que ingresaron por primera vez en los hospitales psiquiátricos 
de Chicago durante un periodo de 12 años. Encontraron que las tasas más altas de 
esquizofrenia se concentraban en las áreas deterioradas y empobrecidas del centro de la 
ciudad; esto requiere explicación, ya que las psicosis alcohólicas, los casos de adicción y 
las psicosis seniles se mantuvieron en proporciones similares en el centro y en la 
periferia. El aumento fue a expensas de enfermos varones, que vivían solos, alejados de 
sus familias. 

Otros estudios basados en las admisiones a los hospitales psiquiátricos confirmaron 
que las tasas más altas de enfermos esquizofrénicos se encuentran en las áreas urbanas 
pobres (25). Los autores se preguntaron si estos datos epidemiológicos dan indicaciones 
acerca de la etiología de la esquizofrenia, es decir, si habitar en las áreas deterioradas de 
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una ciudad, ahí donde la población soporta las cargas socioeconómicas más pesadas, 
tiene relación causal con este desorden. Una respuesta posible es que las condiciones 
sociales que privan en esas áreas influyen en el curso de la enfermedad, o bien que los 
defectos se exageran por abandono del tratamiento o porque en esas áreas los enfermos 
reciben un tratamiento de calidad inferior. Otra explicación posible es que las personas 
que sufren esquizofrenia se deslizan hacia una posición socioeconómica más baja, 
tienden a vivir en lugares donde la habitación es más barata, las demandas sociales son 
menores y hay la oportunidad de trabajar ocasionalmente. Varios autores han llegado a la 
conclusión de que esta última explicación es la válida. 

Quienes sufren esquizofrenia son menos competentes que los sanos para contender 
con los problemas de la vida, y por ello buscan formas de vivir que les exijan menores 
esfuerzos. Entre los pobres, la incompetencia es menos notable y es mayor la tolerancia 
para quien es desaseado, no trabaja y hace cosas extrañas. Cuando los enfermos son 
abandonados por sus familiares, buscan un lugar dónde vivir anónimamente, sin 
contactos íntimos y habiendo reducido al mínimo sus aspiraciones. 

Al examinar la prevalencia de psicosis entre los miembros del ejército de los Estados 
Unidos en los últimos 60 años, Arthur mostró que la admisión hospitalaria a causa de 
psicosis permaneció notablemente constante durante las dos guerras mundiales (2). Los 
desórdenes psicóticos causaron de 1 a 1.5 admisiones por 1000 hombres por año. En 
cambio, las admisiones a los hospitales navales por psiconeurosis y desórdenes de la 
personalidad se elevaron durante la segunda Guerra Mundial y la Guerra de Corea, y 
descendieron en forma notable al restablecerse la paz. 

Eaton y Weil (10) estudiaron la salud mental en las comunidades uhteritas, una secta 
religiosa fundamentalista que vive en estricto aislamiento en los estados de Dakota y 
Montana y en parte de Canadá. Los uhteritas son descendientes de alemanes procedentes 
de Rusia, que emigraron a los Estados Unidos en 1870 y viven en 98 colonias, dedicados 
a labores agrícolas. Su forma de vida es simple, la propiedad es comunal y se abstienen 
de placeres como escuchar la radio y asistir al cine. Se decía que los miembros de estas 
comunidades nunca aparecían como pacientes en los hospitales para enfermos mentales 
y que rara vez sufrían síntomas psiquiátricos. Este cuadro resultó ser falso. De 8 542 
sujetos investigados, 199 presentaban síntomas activos de trastorno mental o lo habían 
padecido, y 53 de ellos habían sufrido psicosis. Estas cifras no difieren de las que se 
encuentran en otras áreas urbanas. Si bien la cultura uhterita no provee una defensa 
contra las enfermedades mentales mayores, se observó que la conducta antisocial, las 
desviaciones sexuales abiertas, el alcoholismo y la drogadicción estuvieron ausentes. Por 
otra parte, las enfermedades depresivas fueron muy comunes y las depresiones psicóticas 
fueron más frecuentes que la esquizofrenia, lo cual es una reversión de la relación usual. 
Los sentimientos de culpa y los síntomas somáticos fueron frecuentes en los estados 
depresivos. A los investigadores les impresionó el rango de tipos de personalidad y 
diferencias individuales en una sociedad que profesa la indoctrinación continua, el vestido 
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idéntico y esquemas de vida estrechos y uniformes. 

Una idea arraigada en la mente del público es que la incidencia de los desórdenes 
mentales aumenta considerablemente cuando hay cambios importantes en el estilo de 
vida inducidos en poblaciones de vida simple a causa de su occidentalizaciön, 
industrialización y urbanización. Esta opinión no se ha confirmado en cuanto a la 
esquizofrenia. Tampoco se ha confirmado la suposición de que la depresión mayor, ya 
sea en formas abiertas o de trastornos psicofisiológicos que la enmascaran, se haya 
vuelto más frecuente. Sin embargo, no puede descartarse la idea de que las formas 
psicorreactivas tienden a aumentar. 

Varios estudios epidemiológicos apuntan en la dirección de que los trastornos 
psicofisiológicos han ido en aumento y que en varios países son actualmente las 
aflicciones más comunes. Después de analizar varias estadísticas, se concluye que la 
morbilidad y la mortalidad de tales desórdenes ha aumentado y que la base se ha movido 
hacia las personas más jóvenes. Un ejemplo de ello sería el aumento de la úlcera gástrica 
perforada entre las mujeres. 

La hipótesis de que trabajar bajo presión y tener una responsabilidad elevada tienen un 
efecto nocivo que se acumula, parece confirmarse en un estudio llevado a cabo en los 
Estados Unidos en controladores del tráfico aéreo, quienes trabajan bajo gran presión y 
con la responsabilidad de que un error suyo pone en peligro a cientos de personas. Pues 
bien, el riesgo de sufrir hipertensión y úlcera péptica es mayor entre los miembros de este 
gremio, y en ellos estas enfermedades se inician más tempranamente que en personas 
que desempeñan otros trabajos en los aeropuertos. 

La participación de factores socioculturales en la prevalencia de una condición 
psicopatológica en una población determinada está ejemplificada por la enfermedad 
coronaria que, hoy en día, ocurre en forma “epidémica” entre personas que comparten 
estilos y condiciones de vida semejantes. Friedman y Rosenman (12) han identificado un 
patrón de conducta, al que denominaron tipo A, que se caracteriza por agresividad, 
competitividad, ambición, inquietud y un sentido de estar siempre urgido de tiempo. Se 
trata de personas implicadas en “una lucha crónica para obtener un número ilimitado de 
cosas relativamente mal definidas, en el menor tiempo posible”. Friedman y Rosenman 
piensan que este patrón es resultado de la interacción de influencias ambientales y 
predisposiciones individuales. 

Las grandes pandemias de enfermedad coronaria son un signo de nuestro tiempo. 
Según Stamler (38), 675 000 personas murieron en un año a causa de esta condición 
patológica, que parece estar relacionada con algunas características de nuestra forma de 
vida, que generalmente se consideran deseables: un nivel de vida elevado, dieta 
abundante y rica en grasa y proteínas, tecnología muy desarrollada, mayor expectativa de 
vida, falta de ejercicio, movilidad social que demanda estar siempre alerta y el cigarrillo 
para aliviar tensiones. En una revisión de 160 trabajos que tratan sobre los precursores 
psicológicos y sociales de la enfermedad coronaria, Jenkins (19) concluye que hay 
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categorías de factores psicológicos y sociales generales, como tensión ambiental e 
insatisfacción, que pueden considerarse relacionadas con esta enfermedad. La idea de 
que la responsabilidad, la presión y la urgencia en el trabajo se asocian con la enfermedad 
de las arterias coronarias tiene apoyo en la bibliografía. 

En una proporción de casos de depresión, esquizofrenia y desórdenes psicosomáticos 
se comprueba que los pacientes estuvieron expuestos a situaciones críticas, pérdidas 
irreparables o a tensiones anormalmente graves y prolongadas durante las semanas o 
meses anteriores a la aparición de la enfermedad, y no cabe duda de que su curso, su 
evolución y su desenlace están fuertemente influidos por las condiciones sociales 
adversas. El apoyo social se ha identificado como un factor crucial en la evolución de las 
depresiones, cualquiera que sea su causa. En la esquizofrenia, “la emoción expresada” en 
forma de maltrato y de críticas y las demandas excesivas son causa frecuente de recaídas 
que conducen a la hospitalización. 
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CAMBIO SOCIAL Y ENFERMEDAD MENTAL 


El cambio social, es decir, el quebrantamiento de la tradición, tiene influencia sobre la 
salud mental de los individuos. Diversos estudios han puesto de manifiesto que los 
cambios bruscos en las condiciones sociales y culturales son un factor patógeno. El paso 
a la industrialización acelerada, el hacinamiento derivado del crecimiento demográfico 
desmesurado, la vida urbanizada con su ruido, contaminación, deterioro del medio, 
monotonía, falta de relación, el tener que trasladarse diariamente a grandes distancias, 
etc., deterioran la calidad de la vida y crean en su conjunto grandes tensiones 
psicosociales, las cuales son un eslabón en la cadena etiopatogénica que termina en la 
mala salud corporal y mental. 

Si bien la evidencia es en el sentido de que las tensiones que genera el cambio hacia 
una vida urbana e industrial no se correlacionan con aumento en la incidencia de las 
psicosis graves, sí se les puede relacionar con un aumento de otros desórdenes y 
problemas: ciertos estados depresivos y ansiosos, trastornos de somatización, diversos 
síntomas psicofisiológicos mal integrados, abuso de alcohol y otras drogas y el uso 
indiscriminado de medicamentos tranquilizantes y estimulantes. 

Coles ha encontrado que la salud de los trabajadores migratorios se deteriora 
precozmente (6). Enfermedades como las cardiopatías, la hipertensión arterial y los 
desórdenes mentales, son más comunes entre ellos. Kantor (20), otro investigador en 
este campo, encontró que la adaptación de los emigrantes varía con diversas 
características del individuo y de la nueva comunidad, las actitudes hacia el cambio y los 
aspectos sociopsicológicos de la situación. La situación minoritaria, el estatus social 
disminuido, la clase de contactos con el grupo dominante y la rapidez con que se pone en 
juego la aculturación tienen un papel decisivo en los desórdenes psicofisiológicos y 
emocionales de los trabajadores migratorios y de jóvenes estudiantes en el extranjero. 

Algunos estudios permiten constatar también la relación significativa entre el 
debilitamiento o la pérdida de los valores y el incremento de la delincuencia. Anomia es el 
término con que los antropólogos y sociólogos se refieren a lo que ocurre en una 
sociedad en la que se derrumban los valores y las creencias y pierden eficacia las 
soluciones más o menos configuradas a los problemas de la vida. 

En años recientes se ha señalado en diversos países que los médicos ven un número 
cada vez mayor de personas cuyas quejas consisten en estados afectivos anormales, 
disfunciones somáticas o bien personas que abusan de medicamentos estimulantes, 
tranquilizantes u otras sustancias tóxicas. También el consumo peligroso de bebidas 
embriagantes es una característica de ciertos contenidos sociales. La accesibilidad al 
alcohol, las actitudes hacia su consumo, la forma de organización familiar, la ocupación y 
la presión son factores que influyen sobre el consumo de bebidas alcohólicas. 

En forma general podemos decir que hay situaciones que generan tensiones poderosas. 
Estas tensiones y frustraciones participan en la iniciación, evolución, curso y desenlace 
de diversos desórdenes mentales en combinación con otros factores patógenos tanto 
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biológicos como psicológicos. 

Las sociedades y las culturas pueden generar condiciones que favorecen el desarrollo 
de los mejores potenciales humanos o ser causa de sufrimiento y desesperanza. No hay 
indicaciones de que algunas de las sociedades actuales sean suficientemente buenas para 
generar salud mental. No hay por qué pensar que una sociedad que tiene como metas la 
producción en masa, el crecimiento sin límites, el consumo ininterrumpido y la 
explotación imprevisora de los recursos naturales, puede favorecerla. Sin embargo, aún 
nos falta mucha información para comprender críticamente la naturaleza del impacto de 
las fuerzas sociales y culturales en la psicopatología. 

La especie Homo sapiens no sólo produce un lenguaje humano, sino también una 
cultura, una sociedad y una patología que son humanas; todo ello como expresión de su 
dotación biológica y de su capacidad de aprender, la cual hace necesario y posible que las 
presiones sociales y culturales la modelen y la modulen. 

En una sociedad y una cultura determinadas operan ciertos factores específicos 
generadores de tensión, como conflictos entre valores, metas y expectativas 
contradictorias, estatus de minoría y cambios socioculturales bruscos. Quienes más 
fácilmente se quiebran en el cambio social son las personas que carecen de apoyos 
familiares y sociales y que no están arraigadas en alguna tradición. 
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CULTURA Y ENFERMEDAD MENTAL 


Las formas de organización de los grupos humanos, las sociedades, y lo que sus 
miembros han aprendido por la experiencia acumulada de las generaciones, normas, 
creencias, conocimientos, costumbres, prejuicios, etc., es decir, la cultura, modelan la 
personalidad de los individuos. Cultura y sociedad existen en interacción recíproca, de 
modo que los cambios que ocurren en un sector, por ejemplo, la tecnología o la 
economía, inducen cambios en otros sectores, como la estructura y dinámica de la 
familia, las creencias religiosas, los valores y las costumbres sexuales, etc. Si bien 
sociedad y cultura son procesos y están sujetos a cambios, para una persona en particular 
son partes relativamente fijas del ambiente que le rodea. 

La cultura es determinante de la personalidad de los individuos a través de numerosas 
influencias que se ejercen inicialmente en la vida familiar y en la escuela; el trato que se 
da a los niños, las formas de autoridad que se ejercen sobre ellos, el uso de la culpa o de 
la vergúenza como medio principal de control, el vivir al día o con planes a largo plazo, 
los valores que se proponen, etc. Sin embargo, al considerar la influencia de la sociedad y 
de la cultura en el desarrollo de la personalidad, las metas y los valores de los humanos, 
no hay que perder de vista que, a diferencia de los grupos humanos primitivos, los 
estados modernos son pluralistas, es decir, caben en ellos diversas culturas y subculturas. 
Por ello no podría hablarse, por ejemplo, del “carácter del mexicano” como algo 
comparable con el carácter de los miembros de una tribu. 

La sociología estudia la conducta de los hombres en las colectividades; la antropología 
se ocupa de estudiar a los hombres en su diversidad: sus caracteres físicos, su origen, su 
distribución geográfica y su diversidad cultural; y la psiquiatría se ocupa del hombre que 
sufre enfermedades mentales y desviaciones. 

Es interesante mencionar que uno de los fundadores de la psiquiatría moderna, Emilio 
Kraepelin, tuvo la curiosidad, a principios de este siglo, de comparar a los enfermos 
mentales de su país con los de otras sociedades y culturas. Kraepelin viajó por el mundo, 
fue a Java y buscó semejanzas y diferencias entre enfermos mentales alemanes y 
javaneses y atribuyó las diferencias a factores de raza y de herencia (24). 

También Freud se interesó en las posibles influencias de la cultura en la psicopatología 
individual y tuvo la esperanza de que sus teorías psicológicas serían confirmadas por las 
observaciones de los etnólogos. Freud dejó constancia de sus incursiones en la ciencia 
social en tres de sus libros: El malestar en la cultura, Moisés y el monoteísmo y, 
principalmente, Tótem y tabu (13-15). Aunque las especulaciones de Freud no fueron 
recibidas con entusiasmo por la mayor parte de los etnólogos, uno de ellos, el lingüista 
Eduardo Sapir (35), pensó que el psicoanálisis tenía potencialmente valor para la 
antropología. Después de Sapir, otros antropólogos, entre ellos Ruth Benedict (3), 
Margart Mead, Abrahan Kardiner (22) y Ralph Linton (28), examinaron algunos de sus 
hallazgos a la luz del psicoanálisis. 

Freud explicó las influencias de la sociedad y de la cultura en la personalidad y en sus 
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desviaciones patológicas a través de las acciones de los padres portadores de las normas 
y prohibiciones de su cultura. Puso todo el peso en la función represora de la sociedad, 
pero no se ocupó de estudiar las diferencias entre las culturas, ni tomó debidamente en 
cuenta que la cultura tiene también una función evocadora. 

Se objetó a Freud el haber visto sólo una cara de la moneda y no haberse percatado de 
que la función global de la sociedad no es sólo reprimir, sino también evocar y estimular 
en los individuos el desarrollo de ciertas actitudes y conductas y desalentar otras, 
conformándoles para que cumplan las funciones que la propia sociedad les señala. Dado 
que cada individuo viene al mundo con una dotación diferente, las presiones y demandas 
que cada quien experimenta son también diferentes. 

En todas las sociedades y en todas las culturas hay personas no conformistas. Algunas 
de estas últimas son inadaptadas e incompetentes; entre ellas se encuentran los enfermos 
mentales y los delincuentes. Otras son personas sanas que por diversos motivos rechazan 
las prescripciones sociales establecidas y encuentran difícil adaptarse a su medio social. 

Infiltradas en nuestra cultura, se identifican cuatro concepciones diferentes acerca de 
las causas de las enfermedades mentales: /) que están determinadas por la herencia, idea 
que a menudo está ligada con la de que son incurables; 2) que se trata de problemas 
psicológicos que deben ser tratados por medios psicológicos; 3) que son originadas por 
condiciones sociales desfavorables, y 4) en algunos medios poco educados se acepta aun 
que la enfermedad mental es causada por espíritus, magia o brujería. 


Angustia y cultura 


El estudio de las fuentes socioculturales de la angustia ilustra las formas en que la cultura 
puede dar estructura a la angustia. Tomamos como ejemplo a la angustia como 
fenómeno universal inherente a la naturaleza humana. Distintas sociedades y culturas 
tienen fuentes específicas de esta angustia. 

El hombre primitivo vive en una relación estrecha con su habitáculo natural. No tiene 
conocimientos científicos que le permitan entender al mundo que lo rodea, ni una 
tecnología que le permita defenderse de las fuerzas de la naturaleza; su mundo está 
poblado de espíritus. La angustia del hombre primitivo es primaria. La idea del “salvaje 
feliz” de Rousseau es sólo un mito. 

En cambio, el hombre moderno tiene conocimientos acerca del mundo que le rodea y 
cuenta con una tecnología que le ha permitido dominar y someter, hasta cierto punto, a 
las fuerzas de la naturaleza. Pero él ha creado un ambiente artificial, una sociedad masiva 
que genera soledad, sentimientos de futilidad y falta de propósito y sentido. 

Las fuentes de angustia del hombre primitivo inmerso en la naturaleza y la angustia del 
hombre civilizado inmerso en su mundo tecnológico son distintas. El primero se siente 
amenazado por las fuerzas de la naturaleza, a las que no alcanza a comprender, y el 
hombre civilizado por las fuerzas que él mismo ha creado. 

El hombre, dice Kierkegaard, sufre angustia por el extenso margen de su posibilidad, 
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su necesidad de escoger y sus posibilidades de equivocarse. Fromm, quien estudió el 
ambiente sociocultural occidental de la primera mitad de este siglo, postuló que una de las 
formas que tiene el hombre de evadirse de la angustia generada en su sociedad es 
renunciar a su libertad (17). 

Por otra parte, las culturas diseñan mecanismos de protección para ayudar a sus 
miembros a contender con la angustia inherente a la condición humana. Los ritos de 
tránsito que simbólicamente facilitan el paso de una etapa a otra de la vida son un 
ejemplo. 

En efecto, los festivales, carnavales, ceremoniales y cultos en los que, mediante la 
música, la danza y a veces el uso de diversas sustancias alucinantes, se inducen estados 
colectivos de emocionalidad exaltada que conducen al trance son un ejemplo de estas 
estrategias que tienen la función común de proporcionar a los individuos un canal para la 
libre expresión de su erotismo, su agresividad y su culpabilidad a través de sentimientos 
de arrepentimiento y expiación, y cumplen en la sociedad una función que es 
equilibradora (40). 

En cualquier sociedad y en cualquier cultura, cuando ocurren cambios bruscos que 
quebrantan las tradiciones, la angustia se hace explícita. El hombre encuentra difícil 
adaptarse a modificaciones profundas en sus creencias, sus costumbres y sus tradiciones. 


Influencias de la cultura en los síndromes psiquiátricos 


¿Qué relación hay entre cultura y trastornos mentales? Una forma de responder a esta 
pregunta es comparar la prevalencia y las manifestaciones de estos desórdenes en 
diferentes escenarios culturales. 

Para juzgar si la conducta de una persona es normal o patológica hemos de tomar en 
cuenta no sólo las características de su ideación y su conducta, sino también el escenario 
cultural en que se producen. Si alguien en el curso de una ceremonia vudú cae en trance 
y dice haber sido poseído por un espíritu, o un indígena chontal se queja de que está 
siendo víctima de las brujerías de su vecino, no nos inclinamos a pensar que uno y otro 
sufren una enfermedad mental. Para inclinarnos a pensar que sufre un trastorno mental 
una persona, tomamos en cuenta su conducta, su estado subjetivo y la situación que le 
rodea. Las personas que sufren perturbaciones mentales severas no son capaces de 
adaptarse a las condiciones de su medio social habitual, y si su trastorno es 
suficientemente grave, no tienen conciencia de estar enfermas. Sin embargo, en ciertos 
casos la distinción puede no ser tan clara y no es fácil decir dónde termina una creencia o 
una idea sobrevalorada y dónde comienza un delirio. 

Por otra parte, las culturas difieren en cuanto a su tolerancia para las personas que 
sufren desórdenes mentales severos. En tanto que algunas culturas y subculturas 
mantienen en su seno a personas enfermas, otras les muestran su miedo y su rechazo en 
forma abierta o encubierta. Las subculturas marginales en las cuales la ociosidad, los 
estándares morales relajados y el uso de drogas son aceptados, absorben a personas que 
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encontrarían difícil funcionar en forma competente en una sociedad convencional. Es 
posible que la disminución del número de camas ocupadas en los manicomios, observada 
en varios países occidentales, esté relacionada en algún grado con el hecho de que un 
número importante de personas enfermas, particularmente jóvenes, encuentran un lugar 
en subculturas marginales. Algunos jóvenes, cuyo estado mental muestra componentes 
psicóticos o limítrofes con las psicosis, encuentran conveniente una forma de vida en la 
que no es necesario trabajar, ni asearse, y es posible evadir las pesadas demandas de la 
vida urbana convencional. Es de pensarse que sin estas subculturas satélites más 
personas llegarían a los hospitales psiquiátricos. 

Un estudio multinacional, llevado a cabo bajo los auspicios de la Organización Mundial 
de la Salud (42) ha mostrado que en los países menos desarrollados se tiene mayor 
tolerancia para mantener en el seno de la sociedad a los enfermos mentales, y que sus 
familias están menos dispuestas a recluirlos en hospitales, lo cual indica que, en cierto 
modo, el pronóstico para muchos de estos enfermos es mejor que en sociedades más 
avanzadas y también menos tolerantes. 

Una condición patológica identificada en todo el mundo como muy frecuente es la 
depresión melancólica, uno de cuyos síntomas cardinales es un sentimiento de culpa 
irracional. Los sentimientos de culpa, aunque frecuentes en los estados depresivos, no 
son universales. Aparentemente, los exhiben con mayor frecuencia los enfermos en 
sociedades profundamente influidas por la tradición religiosa judío-cristiana (23). En 
otras culturas, los enfermos melancólicos rara vez sufren sentimientos delirantes de 
pecado, sino que se quejan de dolores y sensaciones corporales displacenteras mal 
definidas, síntomas hipocondriacos y, en otros casos, se sienten avergonzados o 
perseguidos, más que culpables. 

En general, la gente simple tiende a expresar sus estados depresivos en forma abierta, 
sin disfraz, en tanto que en sociedades urbanas más o menos complejas, los individuos 
tienden a expresar su patología en forma más indirecta y sutil. Es interesante señalar que, 
por causas diferentes, personas intelectualmente sofisticadas y personas de mentalidad 
primitiva coinciden en cuanto a su tendencia a expresar la depresión en términos de 
sufrimiento corporal. Los primeros, porque los síntomas somáticos son mejor aceptados 
socialmente que los síntomas mentales, y los segundos, porque les es difícil describir sus 
estados subjetivos por falta de un repertorio verbal apropiado. Sin embargo, las 
comparaciones entre los contenidos mentales de enfermos deprimidos en comunidades 
rurales y en centros urbanos industrializados, como las que se han hecho entre 
poblaciones de Japón, India y diversas regiones africanas, muestran grandes semejanzas 
y algunas diferencias relativamente menores (4, 31). 

La esquizofrenia es uno de los padecimientos mentales más frecuentes en la población 
del mundo. Las diversas formas de expresión clínica de este padecimiento se han 
identificado en todas las culturas estudiadas, lo mismo en las culturas primitivas del 
continente negro que en las culturas urbanas de países técnicamente avanzados. 
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Formalmente, los síntomas y las manifestaciones conductuales son las mismas. Sin 
embargo, se han observado algunas diferencias. En los países africanos predominan las 
formas cuya manifestación principal es la anergia y el desinterés profundo. Es interesante 
que esto ocurra precisamente en sociedades en las cuales el que una persona sea apática 
es menos sorprendente. Otras formas clínicas parecen ser más frecuentes en otros 
escenarios socioculturales. Por ejemplo, en los países asiáticos, la forma más 
comúnmente observada es el estupor catatónico. Esto parece relacionarse con el hecho 
de que en la cultura oriental el aislamiento y el ensimismamiento son formas de conducta 
más naturales. 

El contenido de los delirios de los enfermos se ha modificado en el transcurso de los 
años. Hace 50 años era común que los enfermos se sintieran poseídos por la divinidad o 
por el diablo. Hoy en día, los enfermos expresan su delirio de influencia en términos de 
acciones que suponen se ejercen sobre ellos a distancia mediante la televisión, los rayos 
láser o cualquier otro dispositivo tecnológico moderno. 

Entre individuos que viven en la selva, sin haber estado expuestos a la 
“occidentalización”, hay casos de esquizofrenia muy semejantes a los que se observan en 
los países occidentales. En el estudio organizado por la OMS, con la participación de 
nueve países, se reportó que en estos mismos países se pueden identificar grupos 
similares de enfermos esquizofrénicos. La prevalencia de la esquizofrenia, los signos y 
los síntomas básicos son los mismos en todas las culturas del mundo (42). 

En cambio, la prevalencia de un desorden otrora frecuente, la histeria, ha disminuido 
hasta casi desaparecer en las zonas urbanas de países desarrollados. Hemos visto, en el 
transcurso de las tres últimas décadas, la disminución de estos casos. Esta forma de 
psicopatología parece haber disminuido entre las clases educadas. Bajo la influencia de la 
ciencia y la tecnología el mundo ha sido “desencantado” y la histeria ya resulta ingenua y 
poco útil como expresión clínica de conflictos internos. Sin embargo, la histeria sigue 
siendo frecuente entre personas poco cultivadas, que habitan en zonas rurales en que el 
progreso no ha influido aún en el estilo de vida. 

Hoy en día, parece más probable que una persona educada no sufra histeria sino 
angustia, depresión o algunos de los síntomas corporales que son su expresión somática. 
Así podría uno decir que sufrir dolor precordial es alarmante, pero en cierto modo digno. 
Del mismo modo, alguien que sufre “colitis nerviosa” podrá consultar a un médico 
general sin que sea necesario consultar a un psiquiatra. 

Pareciera que la prevalencia de los padecimientos hubiese aumentado. Es posible que 
así sea, pero dado que en este campo las estadísticas están sujetas a errores 
metodológicos importantes, no es fácil señalar el principal factor en el cambio de 
prevalencia de estos padecimientos. Bien pudiera ser que hoy se les diagnostica con más 
frecuencia debido a que las posibilidades de consultar y recibir tratamiento están al 
alcance de un número mayor de personas. 

La sociedad ha cambiado sus criterios y actitudes acerca de varias formas de conducta 
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desviada. Hoy el alcoholismo es visto como una enfermedad más que como un vicio, y 
algunas desviaciones sexuales son vistas con mayor tolerancia. 

Se piensa que algunos trastornos mentales peculiares o exóticos son específicos de 
ciertas culturas y han recibido nombres autóctonos. Latha es un estado de miedo y 
desorganización mental que se sufre en presencia de un reptil peligroso y que se presenta 
en extensas regiones del continente africano (44). Amok es un rapto de violencia 
homicida que presenta una persona sin provocación. Quien lo sufre mata en su carrera a 
quien encuentra a su paso. En algunas regiones de China, Java y Sumatra, varones de 40 
a 50 años sufren una neurosis peculiar llamada Koro (32), que se caracteriza por terror 
de que el pene se retraiga y desaparezca dentro del abdomen. En varias poblaciones 
africanas hay personas que en situaciones de conflicto personal entran en un estado de 
trance durante el cual son poseídas por un espíritu que les indica la solución que deben 
dar a sus problemas. Sumirse en un trance para recibir mensajes por parte de la divinidad 
es una práctica mágica y religiosa extendida en diversas regiones del mundo. En Japón se 
ha descrito una condición psicopatológica que parece especialmente relacionada con la 
cultura japonesa. Los afectados sufren intensamente por temor de lastimar a otros con la 
mirada; tienen la convicción de que su mirada es destructora y como consecuencia 
tienden a aislarse de los demás. 

Del conjunto de estudios cuyo objetivo ha sido conocer el papel que juega la cultura 
en ciertos desórdenes mentales, se concluye que, aunque en proporciones diferentes, 
todas las enfermedades mentales y desviaciones reconocidas en el mundo occidental han 
sido identificadas en otras culturas, aunque con diferencias en sus contenidos. La 
evidencia es que las alteraciones de las funciones mentales y de la conducta siguen 
patrones que son universales. En ese núcleo común, las distintas culturas imprimen 
características expresivas propias. Los elementos comunes indican sus componentes 
biológicos y las diferencias pueden atribuirse a la cultura. 
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INFLUENCIAS CULTURALES EN LA PSICOTERAPIA 


La influencia de la cultura es aparente en las terapias de carácter psicológico. Ninguna de 
las formas de psicoterapia ha establecido en forma convincente su superioridad, y hay 
razones para pensar que los mismos elementos que son efectivos en las prácticas de los 
curanderos, los chamanes y los brujos sean los que están activos en métodos que se 
ofrecen “envueltos” en teorías a veces complicadas. Sin entrar en detalles, señalaremos 
entre esos elementos comunes la fe y la expectativa de alivio compartidas por el enfermo 
y la persona que asume la función social de curar. El apoyo del grupo social es también 
importante. En algunas tribus africanas, antes de iniciar su trabajo, el curandero o brujo 
hace juegos malabares y relata presuntuosamente sus éxitos; además, tiene buen cuidado 
de no tratar a quienes dudan de sus poderes. Una vez que ha impresionado a los 
presentes, procede en un acto de prestidigitación a extraerle al paciente una lagartija o 
algo semejante de la cabeza. 

Por miles de años, millones de personas en China han aceptado que la acupuntura es 
eficaz para tratar una variedad de desórdenes, y sin duda alivia a quienes sufren 
desórdenes funcionales, particularmente dolorosos. Si bien la acupuntura tiene adeptos en 
diversos países, su éxito no ha sido confirmado en los países occidentales. 
Aparentemente, en el mundo occidental le falta algo esencial: el aval de la cultura. 

En la preferencia del público por una u otra práctica psicoterapéutica, la liga estrecha 
con la cultura es aparente. Así, en Japón, una forma popular de terapia psicológica es la 
de Shoma Morita, iniciada hace 50 años por un psiquiatra. La terapia de Morita es una 
forma de autocontrol basada en el budismo zen. En Alemania, el relajamiento o 
entrenamiento autogénico es la forma más popular de psicoterapia. En la Unión 
Soviética, el psicoanálisis no tuvo aceptación, y en los Estados Unidos tuvo un auge 
espectacular. En la URSS, durante las décadas de comunismo de Estado, si una persona 
recuperaba su capacidad para el trabajo era de nuevo una persona sana. 
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terapia electroconvulsiva: 412-415; familiar: 180; por medio de la luz: 390-391 

terrores nocturnos: 260, 264, 265, 266 

testosterona: 432 

tics: 94 

tranilcipromina: 381 

trastorno(s); afectivos: 147, 185, 192; ammnésico: 147; asociados a disfunciones 
fisiológicas: 255-271; bipolar: 190, 192; cardiovasculares: 240-242; de adaptación: 
191; de angustia: 210-242; de ansiedad: 147; de estrés postraumático: 224-226; de la 
piel: 238, 239; de las emociones en la infancia: 323; de pánico: 211, 214; del 
comportamiento del adulto: 274-287; del comportamiento y de las emociones en 
niños: 310-323; del humor: 71, 72, 184-208; del ritmo del sueño: 261, 386; 
depresivos: 184, 192; esquizoafectivo: 166;  gastrointestinales: 243-244; 
hipercinéticos: 310-315; hipocondriacos: 230, 234, 237; inducidos por sustancias: 
136-144; musculoesqueléticos: 239-240; no orgánicos del sueño: 260-266; obsesivo- 
compulsivo: 221-224, 270; por somatización: 230-234, 236; psicóticos: 147 

trastorno(s) de la personalidad: 274-287; ansiosa: 282; antisocial: 275-278, 279; 
caräcteristicas comunes de los: 275; con conducta de evitación: 275, 282-283; 
dependiente: 275, 283; disocial: 277, 278, 279, 280, 285, 315-320; egosintónica: 
274, 275; esquizoide: 274, 275, 276-277; esquizotípica: 275, 284-281; limítrofe: 
275, 279-280, 285; narcisista: 275, 280, 285; obsesivo-compulsiva: 275, 281-282; 
paranoide: 275, 276; pasivo-agresiva: 275, 284; psicópata: 277; y del 
comportamiento del adulto: 274-287 

trastornos del desarrollo psicológico: 301-308 

trastornos específicos del desarrollo del aprendizaje: 302-304; del habla: 301, 302; 
globales: 305; psicomotores: 304; 

trastornos mentales: 238 
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trastornos mentales orgánicos: 104-118 

trastornos mentales del puerperio: 255 

trastornos somatoformes: 230-273 

trastornos psiquiátricos; el lóbulo temporal y los: 120-134; relacionados con el 
consumo de sustancias: 135-155 

tratamiento: 100, 101, 111, 117, 142-144, 152-154, 172-178, 206-208, 220-221, 224, 
226-227, 233-234, 236-237, 259, 262, 269, 286-286, 305, 307, 314-315, 320, 391- 
392 

tratamiento farmacológico: 130-132, 173-174, 220, 298, 305, 419, 466; de sostén: 
153, 154; efectos colaterales: del 174-178, 403 

tratamiento psicosocial: 143, 154, 307 

trazodona: 388 

triazolán: 410 

trifluoperazina: 397, 398 

tricíclicos: 206, 377, 380, 384-387, 388, 389, 392, 400, 412, 414 


vaginismo: 266, 271 
vigabatrina: 131 
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Durante la segunda mitad del siglo xx, los avances 
en el conocimiento de las bases neurales y moleculares 


de las funciones mentales influyeron notablemente en 


la teoría y práctica psiquiátricas. Compuesta por dos 


volúmenes, esta obra ofrece una visión del campo de la 
psiquiatría en un momento trascendental de 
su desarrollo. 

Este primer volumen reúne los principales 
temas que Juan Ramón de la Fuente presentó 
a los alumnos del curso de especialización en 
psiquiatria. Así, el autor da cuenta de cómo esta 
disciplina ha contribuido a sortear “los últimos 
obstáculos que separan al hombre del conocimiento 
de si mismo y conmueven su imagen tradicional 


y la de su lugar en la naturaleza”. 
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y Salud mental en México (1997) 
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